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‌چکیده:
هموسيستيين‌يک‌اسيد‌آمينه‌‌کوچک‌حاوي‌سولفور‌است‌که‌در‌صورت‌افزايش‌در‌سرم‌باعث‌مقدمه:‌
دراين‌مطالعه‌‌ايجاد‌عوارض‌گوناگوني‌ميشود‌که‌از‌جمله‌آن‌به‌بيماريها‌ي‌عروقي‌وقلبي‌مي‌توان‌اشاره‌کرد.
ماري‌زمينه‌اي‌ومصرف‌عوامل‌مؤثر‌در‌ايجاد‌عوارض‌همراه‌هموسيستيين‌بالا‌نظير‌سن‌،جنس‌،بي‌به‌بررسي
 سيگار‌بررسي‌پرداخته‌شد.
بستري‌در‌بيمار‌مبتلا‌به‌بيماري‌مزمن‌شرياني‌‌54تحليلي‌‌–در‌اين‌مطالعه‌توصيفي‌: ‌مواد‌و‌روش‌ها
تحت‌مطالعه‌قرار‌گرفتند.‌نمونه‌گيري‌به‌صورت‌2431‌-3431بيمارستان‌ولايت‌شهر‌قزوين‌در‌سال‌هاي‌
روش‌آسان‌صورت‌گرفت.‌اطلاعات‌مربوط‌به‌سن،‌جنس،‌وجود‌بيماري‌زمينه‌اي(ديابت،‌به‌غيراحتمالي‌و‌
جهت‌بررسي‌ميزان‌‌وري‌و‌ثبت‌گرديد.مصرف‌سيگار‌از‌همه‌بيماران‌جمع‌آفشارخون‌بالا،‌هيپرليپيدمي)،‌
‌از ‌همه ‌بيماران ‌نمونه ‌سرمي ‌به ‌صورت ‌ناشتا ‌گرفته ‌و ‌به ‌روش‌اليزا ‌اندازه ‌گيري ‌شد.‌هموسيستئينهمو
‌SSPSخون‌وارد‌نرم‌افزار‌آماري‌‌هموسيستئينسط‌پرسشنامه‌و‌نتايج‌سطح‌همواطلاعات‌جمع‌آوري‌شده‌تو
 شده‌و‌با‌استفاده‌از‌روشهاي‌آماري‌توصيفي‌و‌تي‌تست‌و‌کاي‌اسکوار‌تحليل‌گرديد.
شدند.‌سال‌وارد ‌مطالعه‌‌44%) ‌مرد ‌ ‌با ‌ميانگين‌سني‌ ‌44(‌34%)زن‌و‌33(‌13در ‌اين‌مطالعه ‌: ‌یافته‌ها
‌51بالاي‌‌هموسيستئيندرصد ‌داراي‌همو‌54و ‌‌51پايين‌‌هموسيستئيندرصد ‌بيماران ‌داراي‌سطح‌همو41
درافراد‌داراي‌فشار‌خون‌بالا، ‌بيماري‌زمينه‌ايي،‌‌هموسيستئينبودند. ‌نتايج‌مطالعه‌نشان‌داد‌که‌سطوح‌همو
‌.)4505<pمعني‌داري‌بود(بود‌و‌داراي‌تفاوت‌‌51سال‌بالاتر‌از‌‌54سيگار،‌جنس‌مذکر‌و‌سن‌بالاي‌
در ‌افراد ‌مبتلا ‌به ‌بيماري ‌فشار ‌خون،بيماري ‌زمينه ‌ايي،‌‌هموسيستئينميزان ‌همو بحث‌و ‌نتیجه ‌گیری:
‌سيگاري،‌سن‌بالا‌و‌در‌مردان‌بالاتر‌بود.
‌،‌ايسکمي‌مزمن‌شريانيهموسيستئينهمو‌کلیدواژه‌ها:
‌
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 فصل اول
 مقدمه و بیان مساله
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‌مقدمه:
يک‌سندرم‌آتروترومبوتيک‌است‌که‌با‌‌)DAP( esaesiD yretrA larehpirePبيماري‌عروق‌محيطي‌
به‌هر‌دو‌صورت‌‌DAPص‌اندام‌تحتاني‌شناسايي‌مي‌گردد.تنگي‌و‌انسداد‌عروق‌محيطي‌ ‌به‌طور‌مشخ
جمعيت‌د ‌هشت‌ميليون ‌نفر ‌از ‌فزايش‌ريسک‌ترومبوز ‌مي‌گردد. ‌حدوعلامتدار ‌و ‌يا ‌بدون‌علامت‌سبب‌ا
‌شند.سال،‌به‌بيماريهاي‌عروق‌محيطي‌اندام‌تحتاني‌مبتلا‌مي‌با‌44درصد‌افراد‌بالاي‌‌52آمريکا‌‌و‌همچنين‌
ترومبوز‌تشکيل‌تدريجي‌لخته‌بوده‌که‌معمولا‌در‌ديواره‌ي‌شريان‌آسيب‌ديده‌ناشي‌از‌آترواسکلروز‌ايجاد‌
تظاهرات‌ناشي‌از ‌انسداد ‌ترومبوز‌حاد‌شرياني‌.بيانجامد آنوريسم‌شرياني مي‌شود. ‌ترومبوز‌ممکن‌است‌به
همانند‌انسداد‌آمبولي‌است‌که‌در‌مورد‌آن‌بحث‌شده‌است. ‌بنابراين‌درمان‌ترومبوز‌به‌دليل‌اثرات‌تحليلي‌
ون‌در‌مقايسه‌با‌جراحي‌در‌روي‌رگ‌و‌نياز‌به‌جراحي‌ترميمي‌خيلي‌وسيع‌تر‌به‌منظور‌بازسازي‌جريان‌خ
 .)1(،‌مشکل‌تر‌استآمبولي
‌:رسی‌و‌یافته‌های‌تشخیصیبر
 
آمبولي‌شرياني‌معمولا‌براساس‌ماهيت‌بروز ‌ناگهاني‌يا ‌حاد‌علايم‌و‌تعيين‌منبع‌ايجاد‌کننده‌ي‌آمبولي‌
 .تشخيص‌داده‌مي‌شود
 ، ‌تصويربرداري‌از ‌قفسه‌ي‌سينه ‌و ‌الکتروکارديوگرافيEET اکوکارديوگرافي‌دوبعدي‌قفسه‌ي‌سينه ‌يا
 .زمينه‌اي‌را‌آشکار‌نمايدممکن‌است‌بيماري‌قلبي‌ )GCE(
زمينه‌اي‌را ‌تعيين‌ آترواسکلروز اولتراسونوگرافي‌غيرتهاجمي‌داپلکس‌و‌داپلر‌مي‌توانند‌وجود‌و‌وسعت
 .کنند
 .علاوه‌بر‌اين‌،‌آرتريوگرافي‌نيز‌ممکن‌است‌انجام‌شود
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معمولا ‌به ‌دليل‌آن ‌وابسته ‌است. ‌درمان ‌انسداد ‌حاد ‌ناشي ‌از ‌آمبولي ‌ علت مان ‌ترومبوز ‌شرياني ‌، ‌بهز
يک‌‌ترومبوز‌شرياني‌نياز‌دارد. ‌از‌آنجا ‌ جراحي حساسيت‌زمان‌به‌عنوان‌نقش‌حياتي‌در‌نجات‌بيمار‌، ‌به
به‌فلج‌که‌آخرين‌مرحله‌است‌،‌  حادثه‌ي‌ناگهاني‌بوده‌و‌به‌علت‌عدم‌ايجاد‌گردش‌خون‌جانبي‌،‌بيمار‌فورا
موجود‌،‌ توقف‌وسعت‌ترومبوز و آمبولي‌شکيل‌بيشترت به‌منظور‌پيشگيري‌از‌ هپارين پيش‌مي‌رود.‌درمان‌با
واحد‌يا‌‌5554به‌صورت‌بولوس‌داخل‌وريدي‌‌هپارين‌فورا‌شروع‌مي‌شود.‌معمولا‌اولين‌ميزان‌تجويز‌شده
واحد‌بر‌کيلوگرم‌در‌ساعت‌‌21واحد‌به‌ازاي‌هر‌کيلوگرم‌وزن‌بدن‌بوده‌و‌سپس‌به‌صورت‌انفوزيون‌‌54
 .)2(قرار‌بگيردادامه‌مي‌يابد‌تا‌هنگامي‌که‌بيمار‌تحت‌جراحي‌
 :جراحی درمان
روش‌انتخابي‌است.‌آمبولي‌شرياني‌‌،‌يکاورژانسي‌در‌صورت‌زنده‌بودن‌اندام‌درگير‌ خارج‌کردن‌آمبولي
شريان‌درمان‌مي‌گردد.‌کاتتر‌از‌طريق‌ايجاد‌‌ازآمبولي‌‌نمودنخارج‌و‌معمولا‌توسط‌جاي‌گذاري‌يک‌کاتتر‌
وارد‌شده‌و‌به‌داخل‌شريان‌درگير‌،‌به‌منطقه‌ي‌دور‌آن‌هدايت‌مي‌گردد.‌ کشاله‌ي‌ران برش‌در‌منطقه‌ي
استريل‌باد‌شده‌و‌همانطور‌که‌کاتتر‌به‌عقب‌کشيده‌مي‌شود،‌ترومبوز‌خارج‌بالون‌کاتتر‌توسط‌نرمال‌سالين‌
 .مي‌گردد.‌اين‌کار‌شامل‌برش‌رگ‌و‌خارج‌سازي‌لخته‌است
‌:درمان‌داخل‌عروقی
مکانيکي‌از‌طريق‌جلد‌نيز‌ممکن‌است‌جهت‌درمان‌ترومبوز‌حاد‌به‌کار‌روند.‌کليه‌ي‌‌وسايل‌ترومبکتومي
به‌سيستم‌شرياني‌بيمار‌و‌قرار‌دادن‌کاتتر‌در‌شريان‌بيمار‌و‌به‌دست‌‌وسايل‌داخل‌عروقي‌جهت‌دسترسي
مي‌آوردن‌ترومبوز،‌ضروري‌مي‌باشند.‌رويکرد‌و‌روش‌کار‌همانند‌آنچه‌که‌در‌آنژيوگرام‌به‌کار‌مي‌رود،‌
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ي‌ ي‌وسايل‌به‌يک‌برش‌کوچک‌در‌ناحيهمي‌شوند.‌برخ شريان‌فمور که‌از‌طريق‌کشاله‌ي‌ران‌وارد‌باشد
‌:يمار‌نياز‌دارند‌اين‌وسايل‌ممکن‌است‌شاملشريان‌ب
‌يک‌جت‌رو‌به‌عقب‌جريان‌مايع‌جهت‌جدا‌شدن‌و‌کندن‌ترومبوز‌-1
سينوسي‌شکل‌آميخته‌با‌داروهاي‌ضد‌لخته‌که‌به‌طور‌همزمان‌لخته‌را‌حل‌مي‌يک‌سيم‌چرخشي‌ ‌-2
 کنند
 انسدادياولتراسوند‌با‌فرکانس‌بالا‌و‌انرژي‌پايين‌جهت‌حل‌کردن‌لخته‌ي‌‌-3
عوارضي‌ناشي‌از‌استفاده‌از‌هر‌کدام‌از‌اين‌وسايل‌داخل‌عروقي‌ممکن‌است‌شامل‌جداشدگي‌شريان‌يا‌
 .آمبولي‌شريان‌ديستال‌باشد
 :درمان‌دارویی
به ‌منظور ‌پيشگيري‌از ‌انتشار ‌لخته ‌و ‌کاهش‌بروز ‌نکروز ‌عضله، ‌در ‌صورت‌بروز ‌گردش‌خون‌جانبي،‌
باشد. ‌استفاده ‌از‌داروهاي‌حل‌کننده‌ي‌ ‌هپارين يا ضدانعقاد‌تزريقي ‌درمان‌ممکن‌است‌به‌صورت‌تجويز
‌.ترومبوز‌داخل‌شرياني‌به‌رفع‌آمبولي‌کمک‌مي‌کنند
 ] اکتيواز آلتپلاز، ،) AP-t فعال‌کننده‌پلاسمينوژن‌بافتي  داروهاي‌ترومبوليتيک‌اختصاصي‌فيبريني‌(مانند
گردش‌خون ‌سيستميک‌‌از زپرواوروکينا  ، AP-ucs [ اوروکيناز نوع پلاسمينوژن ‌تک‌زنجيره‌فعال ‌کننده و
 .فيبرينوژن‌و‌پلاسمينوژن‌خالي‌نکرده‌و‌از‌توسعه‌ي‌فيبرينوليز‌سيستميک‌پيشگيري‌مي‌کند
گرچه ‌عملکرد ‌دارويي‌اين‌داروها ‌با ‌يکديگر ‌متفاوتند، ‌ولي‌با ‌روش‌مشابهي‌تجويز ‌مي‌شوند: ‌کاتتري‌
 .ي‌لخته‌و‌تزريق‌عامل‌حل‌کننده‌ي‌لخته‌وارد‌مي‌گرددتحت‌هدايت‌اشعه‌ي‌ايکس‌به‌منظور‌مشاهده‌
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درمان ‌با ‌ترومبوليتيک، ‌در ‌هنگام ‌وجود ‌موارد ‌منع‌استعمال‌شناخته‌شده، ‌يا ‌موقعي‌که ‌اندام ‌ها ‌قادر ‌به‌
تحمل‌چندين‌ساعت‌ايسکمي‌براي‌حل‌کردن ‌لخته ‌(تخريب‌لخته) ‌نباشند، ‌نبايد ‌به ‌کار ‌رود. ‌موارد ‌منع‌
  :شاملاستعمال‌از‌اين‌عوامل‌
 خونريزي‌داخلي‌فعال 
 عروقي‌-هموراژي‌عصبي 
 جراخي‌بزرگ‌اخير 
 افزايش‌فشار‌خون‌کنترل‌نشده 
 بارداري 
 :آرتریواسکلروز‌و‌آترواسکلروز
مي‌باشد. ‌اين‌‌"سخت‌شدن‌شريان‌ها ‌‌"است‌و ‌به ‌معني‌ شرياني شايع ‌ترين‌بيماري  آرتريواسکلروز
ديواره‌ي‌شريان‌هاي‌کوچک‌و‌ اندوتليال عضلاني‌و‌لايه‌هاياختلال‌يک‌فرآيند‌منتشر‌ضخيم‌شدن‌فيبرهاي‌
 .آرتريول‌ها‌است
شريان‌هاي‌بزرگ‌و‌متوسط‌را‌درگير‌مي‌کند.‌اين‌ اينتيماي فرآيند‌متفاوتي‌است‌که‌لايه‌ي  آترواسکلروز
يان‌مي‌تغييرات‌شامل‌تجمع‌ليپيد‌،‌کلسيم‌،‌اجزاي‌خون‌،‌کربوهيدات‌،‌بافت‌فيبروز‌در‌لايه‌ي‌اينتيماي‌شر
علي ‌رغم ‌تفاوت‌‌.نيز ‌مي ‌گويند )seuqalP( پلاک يا )amorehta( آتروما باشد ‌. ‌اين ‌تجمع ‌مواد ‌را
فرآيندهاي‌پاتولوژيک‌در‌اين‌دو‌اختلال‌،‌به‌ندرت‌ممکن‌است‌آنها‌به‌طور‌مجرد‌ايجاد‌شوند‌و‌بنابراين‌اين‌
آترواسکلروز‌نوعي‌بيماري‌عمومي‌‌اصطلاحات‌اغلب‌به‌جاي‌يکديگر‌به‌کار‌مي‌روند‌.‌با‌توجه‌به‌اين‌که
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شريان ‌ها ‌است‌، ‌اما ‌در ‌صورت‌وجود ‌آترواسکلروز ‌در ‌اندام ‌ها ‌، ‌معمولا‌در ‌ساير ‌قسمت‌هاي‌بدن ‌نيز‌
 .)5(مشاهده‌مي‌شود
 : پاتوفیزیولوژی
 : شايع‌ترين‌اثرات‌آترواسکلروز‌در‌شريان‌ها‌شامل‌موارد‌زير‌مي‌باشند
 باريکي‌لومن 
 انسداد‌ناشي‌از‌ترومبوز 
 آنوريسم 
 زخم‌و‌پارگي 
از‌نتايج‌غير‌مستقيم،‌سوءتغذيه‌و‌نهايتا‌فيبروز‌ارگان‌هايي‌است‌که‌به‌وسيله‌ي‌شريان‌هاي‌سخت‌شده‌
مي‌شوند.‌تمامي‌سلول‌هاي‌فعال‌بافت‌ها‌به‌مقادير‌زيادي‌مواد‌غذايي‌و‌اکسيژن‌نياز‌دارند‌و‌‌يخون‌رسان
. ‌اگر‌کاهش‌مواد‌غذايي‌و‌اکسيژن‌شديد‌دائمي‌نسبت‌به‌کاهش‌تامين‌هر‌يک‌از‌اين‌مواد‌حساس‌هستند
‌ناکافي)‌مي‌شوند‌و‌به‌وسيله‌مرگ‌سلولي‌ناشي‌از‌خون‌رساني‌( نکروز‌ايسکميک باشد،‌اين‌سلول‌ها‌دچار
‌.که‌به‌تغذيه‌کمتري‌احتياج‌دارد،‌جايگزين‌مي‌شود فيبروزي ‌بافت
شاخه‌ها‌و‌يا‌ دو‌شاخه‌شدن دتا‌نقاطمي‌تواند‌در‌هر‌نقطه‌اي‌از‌بدن‌تشکيل‌شود،‌اما‌عم آترواسکلروز
عروق‌کوچک‌تر‌شريان‌ها‌را‌درگير‌مي‌کنند.‌در‌اندام‌تحتاني‌و‌نزديک‌شامل‌آئورت‌داخل‌شکمي‌،‌شريان‌
هاي‌مشترک‌ايلياک‌،‌دهانه‌ي‌شريان‌هاي‌سطحي‌ران‌و‌عمقي‌و‌شريان‌سطحي‌ران‌در‌کانال‌دور‌کننده‌به‌
 .آترواسکلروز‌مي‌تواند‌در‌هر‌جايي‌در‌طول‌شريان‌روي‌دهد‌طور‌ويژه‌تنگ‌هستند.‌در‌قسمت‌دور‌زانو،
علي‌رغم‌وجود‌نظريه‌هاي‌زياد‌در‌زمينه‌پيدايش‌آترواسکلروز،‌هيچ‌نظريه‌اي‌به‌طور‌کامل‌پاتوژنز‌آن‌را‌
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توضيح‌نداده‌است‌،‌اما‌بخش‌هايي‌از‌نظريه‌هاي‌متعدد‌همراه‌با‌نظريه‌ي‌واکنش‌به‌صدمه‌وجود‌دارند.‌بر‌
اختلالات‌هموديناميک‌طولاني‌مثل‌جريان‌پر‌تلاطم،‌اثر‌در‌احتمالا اندوتليال هايسلول‌صدمهرضيه،‌طبق‌اين‌ف
 .خون ‌به ‌طور ‌مزمن ‌در ‌سيستم ‌شرياني ‌به ‌وجود ‌مي ‌آيند ليپيد‌ پرتو، ‌مواد ‌شيميايي ‌و ‌يا ‌افزايش
ها ‌در‌ مونوسيت و پلاکت صدمه‌سلول‌هاي‌اندوتليال‌باعث‌ايجاد‌شرايط‌مناسب‌براي‌تجمع‌و‌چسبندگي
‌محل‌صدمه‌مي‌شوند.‌سلول‌هاي‌عضلات‌صاف‌مهاجرت‌کرده‌و‌تکثير‌مي‌شوند‌و‌امکان‌تشکيل‌شکلي‌از
‌.)4(دهند‌را‌مي ‌فيبر‌هاي‌الاستيک ‌و ماتريکس‌کلاژني
 : از‌نظر‌شکل‌ظاهري‌،‌ضايعات‌آترواسکلروز‌دو‌نوع‌هستند
 رگه‌هاي‌چربي 
‌پلاک‌فيبروز 
تشکيل‌ ليپيد بر‌جسته‌شده‌اند،‌از لومن‌شريان بوده‌و‌همواره‌کمي‌به‌سمتزرد‌و‌صاف‌ رگه‌هاي‌چربي
هستند. ‌اين‌ضايعات‌در ‌شريان ‌کليه ‌ي ‌افراد ‌در ‌گروه ‌هاي‌سني‌ عضلات‌صاف‌دراز شده ‌و ‌سلول ‌هاي
خواران‌يافت‌مي‌شوند.‌مشخص‌نيست‌که‌رگه‌هاي‌چربي‌مستعد‌تبديل‌به‌پلاک‌فيبري‌رمختلف‌حتي‌شي
‌.مي‌باشند.‌معمولا‌باعث‌بروز‌علائم‌باليني‌نمي‌شوند قابل‌برگشت چنين‌ضايعاتهستند‌يا‌نه‌و‌هم
اجزاي‌ ، فيبرهاي‌کلاژن ، عضلات‌صاف است‌که ‌از ‌سلول ‌هاي آترواسکلروز مشخصه‌ي  پلاک‌فيبري
تشکيل ‌شده ‌است. ‌سفيد ‌يا ‌سفيد ‌مايل ‌به ‌زرد ‌با ‌برجستگي ‌به ‌درجات ‌متفاوت ‌به ‌طرف‌ ليپيد و خون
مي‌باشد‌و‌به‌طور‌کامل‌شريان‌را ‌مسدود‌مي‌کند. ‌اين‌پلاک‌ها‌به‌طور‌غالب‌در‌آئورت‌ لومنشريان داخل
شکمي،‌شريان‌هاي‌کرونر،‌پشت‌زانو‌و‌کاروتيد‌داخلي‌يافت‌مي‌شوند.‌اعتقاد‌بر‌اين‌است‌که‌پلاک‌ضايعه‌
‌.غير‌قابل‌برگشت‌است ‌اي
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تند‌.‌بسياري‌از‌اين‌رگه‌هاي‌چربي‌از‌بين‌مي‌رگه‌هاي‌چربي‌از‌ابتدايي‌ترين‌ضايعات‌آترواسکلروز‌هس
روند‌، ‌اما ‌تعدادي‌ديگر‌به‌پلاک‌فيبري‌و ‌نهايتا ‌اتروم ‌تبديل‌شده ‌که‌ممکنست‌باعث‌خونريزي‌، ‌زخم‌،‌
 . کلسيفيکاسيون‌،‌يا‌ترومبوز‌شود‌و‌حتي‌منجر‌به‌انفارکتوس‌ميوکارد‌،‌سکته‌مغزي‌يا‌گانگرن‌مي‌گردد
مي‌شود.‌ گردش‌خون‌جانبي پيشرفت‌فرآيند‌بيماري‌باعث‌تحريک‌ايجادتنگي‌تدريجي‌لومن‌شريان‌يا‌
گردش‌خون‌جانبي‌شامل‌عروق‌از‌پيش‌موجودي‌است‌که‌براي‌ايجاد‌راهي‌مجدد‌براي‌جريان‌خون‌در‌
حضور‌تنگي‌يا‌انسداد‌شديد‌به‌طور‌هموديناميک‌مورد‌استفاده‌قرار‌مي‌گيرد.‌جريان‌جانبي‌امکان‌ادامه‌ي‌
افت‌ها ‌بعد‌از‌محل‌مسدود‌شدن‌شريان‌را ‌مي‌دهد‌، ‌اما ‌اغلب‌براي‌تامين‌نياز‌متابوليک‌خون‌رساني‌به‌ب
 .رخ‌مي‌دهد ايسکمي کافي‌نبوده‌و
پيدايش‌مجاري‌براي‌خون‌جانبي‌در‌پاسخ‌انسدادشريان‌مشترک‌ايلياک‌راست‌و‌قسمت‌انتهايي‌محل‌دو‌ 
 )4(شاخه‌شدن‌آئورت
‌آرتریواسکلروز‌-ختلالات‌شریانی‌ا
‌:خطر‌سازعوامل‌
مي‌شوند.‌با‌اين‌که‌مشخص‌نيست‌،‌با‌تعديل‌اين‌عوامل‌خطر‌ساز‌مي‌ آترواسکلروز عوامل‌زيادي‌باعث
‌عروقي‌پيشگيري‌نمود.‌-توان‌از‌بروز‌بيماري‌قلبي
جريان‌خون‌را ‌به‌اندام‌‌ نيکوتين .يکي‌از‌عوامل‌خطر‌ساز‌در‌پيدايش‌اين‌اختلال‌است استعمال‌سيگار
و ‌سرعت‌ضربان ‌قلب‌و ‌فشار ‌خون ‌را ‌از ‌طريق‌سيستم‌عصب‌سمپاتيک‌ناشي‌از‌هاي‌تحتاني‌کم ‌کرده ‌
افزايش‌مي‌ چسبندگي‌پلاکت ‌را‌توسط‌افزايش لخته علاوه‌بر‌اين،‌خطر‌تشکيل،‌بالا‌مي‌برد.انقباض‌عروق
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دهد. ‌با ‌تسهيل‌ترکيب‌بيشتر‌هموگلوبين‌با ‌منواکسيدکربن‌بافت‌ها ‌را ‌از ‌دريافت‌اکسيژن‌محروم‌مي‌کند.‌
ادي‌از‌افراد‌مصرف‌کننده‌ي‌سيگار‌به‌طور‌مستقيم‌ارتباط‌وسيعي‌با‌بيماري‌دارند.‌قطع‌سيگار‌خطر‌را‌تعد
کم‌مي‌کند. ‌عوامل‌زياد‌ديگري‌نظير‌چاقي‌، ‌تنش‌و‌فقدان‌ورزش‌به‌عنوان‌عامل‌موثر‌در‌فرآيند‌بيماري‌
‌.شناخته‌شده‌اند
‌دو‌هر‌در‌عروقي‌–يک ‌شاخص ‌حساس ‌به ‌التهاب ‌قلبي ‌ C )PRC( پروتئین ‌واکنشی
سرم‌در‌ارتباط‌با‌افزايش‌خطر‌صدمه‌ي‌عروقي‌به‌ PRC است.‌افزايش‌مختصر موضعي و سيستميک حالت
خصوص‌در ‌افراد ‌با ‌ساير‌عوامل‌خطرزا ‌مثل‌سن‌بالا، ‌جنس‌زن، ‌پرفشاري‌خون، ‌افزايش‌کلسترول‌خون،‌
.‌رود‌مي‌بالا‌عروقي‌–قلبي‌‌چاقي،‌افزايش‌سطح‌گلوکز‌خون،‌سيگار،‌يا‌سابقه‌ي‌مثبت‌خانوادگي‌بيماري
دي‌ و فيبرينوژن تباط ‌مثبتي ‌بين ‌بيماري ‌عروق ‌محيطي ‌و ‌هموستاتيک‌يا ‌شاخص‌هاي ‌التهابيار‌همچنين
‌.وجود‌دارد دايمر
‌کرونر‌و‌عروقي‌–ارتباط‌مثبتي‌با‌بيماران‌داراي‌بيماري‌شريان‌محيطي‌،‌مغزي‌ هموسيستئينافزايش‌هومو
است‌، ‌در‌ IX و V يک‌پروتئين‌ارتقا ‌دهنده‌ي‌انعقاد‌توسط‌افزايش‌فعاليت‌فاکتور‌هموسيستئينهومو. ‌دارد
در ‌فيبرين‌مي‌ a ليپوپروتئين و ‌افزايش‌دهنده ‌ي‌اتصال C حالي‌که‌تضعيف‌کننده ‌ي‌فعال‌سازي‌پروتئين
رماني‌بر‌باشد.‌اين‌فرآيند‌،‌تشکيل‌ترومبين‌و‌تمايل‌به‌تشکيل‌ترومبوز‌را‌افزايش‌مي‌دهد.‌اثرات‌فولات‌د
در‌جهت‌ارتقاي‌سطح‌سلامت‌قلب‌و‌عروق‌نشان‌داده‌نشده‌،‌اما‌راهنماي‌برنامه‌‌هموسيستئينافزايش‌هومو
ميلي‌گرم‌روزانه‌از‌‌105تا‌‌405پيشنهاد‌مي‌کند‌که‌مکمل‌اسيد‌فوليک‌ )PECN( بين‌المللي‌آموزش‌کلسترول
طلوب‌ليپيد‌خويش‌ندارند‌،‌نقش‌محافظت‌بيماران‌با‌سابقه‌ي‌جدي‌آترواسکلروز‌که‌دليلي‌براي‌وضعيت‌نام
‌.)4(کننده‌را‌بازي‌مي‌کند
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 : پیشگیری
متناوب‌يک‌علامت‌آترواسکلروز‌عمومي‌است‌که‌مي‌تواند‌شاخص‌انسداد‌شريان‌کرونر‌باشد.‌گمان‌ لنگيدن
گيري‌در‌پيدايش‌آترواسکلروز‌دخالت‌دارد‌،‌به‌همين‌دليل‌اندازه‌ چربي مي‌رود‌که‌رژيم‌غذايي‌سرشار‌از
کلسترول‌سرم‌و‌شروع‌تلاش‌هايي‌در‌جهت‌پيشگيري‌از‌بروز‌بيماري‌نظير‌تعديل‌رژيم‌غذايي‌مطرح‌است.‌
چربي ‌هاي ‌اشباع‌ انجمن ‌قلب ‌آمريکا ‌کم ‌کردن ‌ميزان ‌چربي ‌مصرفي ‌در ‌رژيم ‌غذايي ‌، ‌جايگزيني
بيماري‌، ‌و ‌عدم ‌کاهش‌کلسترول ‌دريافتي‌جهت‌کم ‌کردن ‌خطر ‌بروز ‌ چربي‌هاي‌اشباع ‌نشده شدهتوسط
 .عروقي‌را‌پيشنهاد‌کرده‌است-قلبي
در‌حال‌حاضر‌علاوه‌بر‌تعديل‌رژيم‌غذايي‌،‌همزمان‌داروها‌و‌ورزش‌به‌منظور‌کاهش‌سطح‌چربي‌خون‌
،‌هدف‌اوليه‌ي‌دستيابي‌ هايپرليپيدمي به‌کار‌مي‌روند‌.‌برنامه‌ي‌بين‌المللي‌آموزش‌کلسترول‌راهنماي‌درمان
کمتر‌ LDL ارايه ‌نموده ‌اند. ‌سطح ld/gm111 کمتر ‌از ) LDL( ينبه ‌ليپوپروتئين ‌با ‌دانسيته ‌پائ
براي‌بيماران‌با‌سابقه‌ي‌ديابت‌،‌استعمال‌سيگار‌،‌آترواسکلروز،‌يا‌پرفشاري‌خون‌پيشنهاد‌مي‌ ld/gm54 از
‌.گردد
کمتر‌ تري ‌گليسريد و ld/gm552 کمتر ‌از کلسترول ‌توتال  اهداف ‌ثانويه ‌شامل ‌دستيابي ‌به ‌سطح
 .مي‌باشد ld/gm541  از
شامل‌ يااستاتين‌ها AoC-GMH  داروهاي‌طبقه‌بندي‌شده‌تحت‌عنوان‌بازدارنده‌هاي‌کاهش‌دهنده‌ي
 آتورواستاتين‌(ليپيتور)،
‌(کرستور)روزوواستاتين‌فلوواستاتين(لسکول) ‌ومواکور)،پراواستاتين(پراواکول)،سيمواستاتين،لوواستاتين(‌
عروقي‌موثر‌هستند.‌چند‌دسته‌ي‌ديگر‌‌-اولين‌خط‌درمان‌مي‌باشند‌و‌در‌کاهش‌ميزان‌شيوع‌وقايع‌قلبي‌
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داروهاي‌مورد‌استفاده‌جهت‌کاهش‌سطح‌ليپيد‌شامل‌عصاره‌هاي‌اسيد‌صفراوي‌(کولستيرامين‌[کوئستران]،‌
،‌نياسپان]‌)،‌بازدارنده‌هاي‌‌کولس‌ولام‌[ولکول]،‌کولستيپول‌[کولستيد]‌)،‌اسيد‌نيکوتينيک‌(نياسين‌[نياکور
)‌هاي‌جذب‌کلسترول‌(ازتيميب‌[زتيا])‌و‌نيز‌بازدارنده‌وزيل‌[لوپيد]،‌فنوفيبرات[تريکور]اسيدفيبريک‌(جمفيبر
 .هستند.‌بيماران‌دريافت‌کننده‌ي‌درمان‌طولاني‌مدت‌اين‌دارو‌ها،‌به‌نظارت‌دقيق‌پزشکي‌نيازمندند
حادثه‌ ايعات‌آترواسکلروز‌در‌عروق‌پرفشار‌تسريع‌شده،‌بهممکن‌است‌به‌دليل‌تشکيل‌ض پرفشاري‌خون
 ،‌بيماري‌شديد‌شريان‌محيطي،‌حمله‌ي‌مغزي‌يا‌سکته‌ي‌مغزي)،‌بيماري‌ايسکميک‌کليه AVC (عروق‌مغز
 يا ‌بيماري‌شريان‌کرونر‌بيانجامد‌. ‌کليه‌ي‌بيماران‌مبتلا‌به )esnesiD lairetrA larehpirep - DAP(
ه‌کنترل‌فشار‌خون‌با‌رعايت‌اقدامات‌راهنمايي‌از‌هفتمين‌گزارش‌انجمن‌کميته‌ي‌در‌جهت‌دستيابي‌ب DAP
ميلي‌‌531بين‌المللي‌پيشگيري‌،‌تشخيص‌،‌ارزيابي‌،‌درمان‌فشار‌خون‌بالا‌(‌فشار‌خون‌سيستوليک‌بالاتر‌از‌
 .ميلي ‌متر ‌جيوه) ‌را ‌مي ‌توانند ‌در ‌شرايط ‌طبيعي ‌حفظ ‌نمايند‌54متر ‌جيوه ‌و ‌دياستوليک ‌کمتر ‌از ‌
با‌اين‌که‌فقط‌يک‌عامل‌خطر‌در‌ايجاد‌شدن‌بيماري‌آترواسکلروز‌قلبي‌و‌عروقي‌دخالت‌ندارند‌،‌اما‌کاملا‌
روشن‌است‌که‌هر‌چه‌تعداد‌عوامل‌خطر‌بيشتر‌باشد‌،‌احتمال‌بروز‌بيماري‌بالا‌مي‌رود.‌بنابراين‌به‌رفع‌کليه‌
 )4(.تين‌،‌بسيار‌تاکيد‌مي‌شودي‌عوامل‌خطرساز‌قابل‌کنترل‌به‌ويژه‌استعمال‌فرآورده‌هاي‌نيکو
‌: تدابیر‌طبی
تدابير‌طبي‌آترواسکلروز‌در‌ارتباط‌با‌تعديل‌عوامل‌خطرساز‌،‌يک‌برنامه‌ي‌ورزش‌کنترل‌شده‌به‌منظور‌‌
بهبود‌گردش‌خون‌و‌ظرفيت‌عملکردي‌،‌دارودرماني‌،‌و‌نيز‌روش‌هاي‌مداخله‌اي‌يا‌جراحي‌گرافت‌مي‌
‌.باشد
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‌
‌:درمان‌جراحی
 : عروق‌به‌دو‌گروه‌تقسيم‌مي‌شوندروش‌جراحي‌
 روش‌هاي‌جراحي‌جريان‌داخلي‌که‌تامين‌خون‌رساني‌از‌راه‌آئورت‌به‌شريان‌راني‌صورت‌مي‌پذيرد
‌.روش‌هاي‌جراحي‌جريان‌خارجي‌که‌به‌عروق‌خوني‌زير‌شريان‌راني‌خون‌رسانده‌مي‌شود
‌:اقدامات‌تصویر‌برداری
ل ‌براي ‌روش ‌جراحي ‌اهميت ‌دارند ‌. ‌در ‌صورت‌چندين ‌روش ‌تصويربرداري ‌به ‌عنوان ‌درمان ‌مکم
آنژيوپلاستي‌داخل‌لومني‌از‌طريق‌ تشخيص‌يک‌يا‌چند‌ضايعه‌متعدد‌در‌هنگام‌آرتريوگرام،‌آنژيوپلاستي،‌که
نيز‌ناميده ‌مي‌شود، ‌مي‌تواند‌انجام‌شود. ‌بعد‌از‌دريافت‌بي‌حسي‌موضعي، ‌يک‌کاتتر‌داراي‌ )TAP( جلد
از‌محل‌تنگي‌عبور‌داده‌مي‌شود.‌اگرچه‌برخي‌متخصصان‌معتقد‌هستند‌که‌اين‌بالون‌در‌انتهايش‌با‌يک‌مانور‌
روش‌توسط‌کشيدگي‌بيش‌از‌حد‌رشته‌هاي‌ارتجاعي‌سمت‌غير‌بيمار‌ديواره‌شريان‌(اتساع‌يافته) ‌باعث‌
و‌صاف‌کردن‌‌"شکستن"بهبود‌جريان‌خون‌مي‌شود،‌اما‌اغلب‌معتقدند‌که‌اين‌روش‌لومن‌شريان‌را‌توسط‌
‌.يواره‌ي‌رگ‌عريض‌مي‌کندپلاک‌در‌د
 :شامل‌موارد‌زیر‌است TAP عوارض
 تشکيل‌هماتوم 
 آمبولي 
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 جدا‌شدن‌(جدايي‌اينتيما)‌رگ 
 انسداد‌حاد‌شريان 
 خونريزي 
يک‌لوله ‌توري‌کوچک‌استيل‌زنگ‌نزن‌) ‌ممکن‌است‌براي‌ ( استنت براي‌کاهش‌خطر ‌انسداد ‌مجدد،
‌.فوري‌بعد‌از‌باد‌کردن‌بالون‌گذاشته‌شودحمايت‌از‌ديواره‌ي‌عروق‌خوني‌و‌پيشگيري‌از‌کلاپس‌
گرافت‌ممکن‌است‌براي‌تنگي‌هاي‌کوتاه‌مدت‌به‌کار‌رود.‌عوارض‌در‌‌-استنت‌هاي‌مختلف‌و‌استنت‌
 :گرافت‌،‌شامل‌موارد‌زير‌مي‌باشند-ارتباط‌با‌استفاده‌از‌استنت‌يا‌استنت‌
‌آمبولي‌در‌ناحيه‌ي‌دور .1
‌جابجايي‌گرافت .2
‌خونريزي .3
 عفونت‌گرافت .5
 :اختلالات‌شرایین‌محیطی
‌شرايط‌در.‌است‌لنفاوي‌ سيستم‌و‌وريدي‌،‌شريان‌هاي‌بيماري‌شامل) ‌ DVPبيماري‌عروق‌محيطي‌(
‌صورت‌به DVP.‌رود‌مي‌کار‌به‌محيطي‌هاي‌شريان‌بيماري‌دادن‌شرح‌جهت‌معمولا DVP ،لغت‌باليني
 .د‌،شو‌زندگي‌گاهي‌و‌اندام‌دادن‌دست‌از‌عامل‌تواند‌مي‌و‌است‌شايع‌اي‌فزاينده
سال‌است‌و‌بيشترين‌‌55آترواسکلروز‌سردسته‌علل‌بيماريهاي‌انسدادي‌شرياني‌اندام‌در‌بيماران‌بالاي‌
‌ )4(موارد‌وقوع‌در‌دهه‌ششم‌و‌هفتم‌عمر‌مي‌باشد
‌
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‌
‌:علل‌و‌عوامل‌خطر
‌به‌که‌ فرايندي‌،ه ‌توسطآترواسکلروز ‌ايجاد ‌مي ‌شودبيماري ‌انسدادي ‌شرائين ‌محيطي ‌به ‌صورت ‌اولي
هاي‌‌شريان‌کامل‌انسداد‌به‌منجر‌تدريجا‌است‌ممکن‌و‌ دهد‌مي‌کاهش‌را‌شريان‌خون‌ن‌جريا‌آهستگي
‌مي‌ديده‌آترواسکلروز‌همراه‌به‌که‌ديگري‌سلامتي‌مشکلات‌به‌اغلب DVP مبتلايان‌به‌متوسط‌و‌بزرگ‌شود.
بريلاسيون ‌دهليزي‌في‌،ماري ‌عروق ‌کرونر،انفارکتوس ‌قلبيبي‌به‌جمله‌آن‌از‌که‌دچارند‌هم‌شود
‌ .ه‌مغزي‌و‌بيماري‌کليوي‌اشاره‌کردسکت‌،کاروتيد‌ ،تنگي
اندام ‌هاي ‌تحتاني ‌بيش ‌ازاندام ‌هاي ‌فوقاني ‌مستعد ‌ابتلا ‌به ‌بيماري ‌هاي ‌انسدادي ‌شرائين ‌و ‌آترو‌
اسکلروزهستند‌چون‌سيستم‌کو‌لترال‌طبيعي‌اندام‌هاي‌فوقاني‌کمتر‌مستعد‌اين‌بيماريها ‌ست‌.شايع‌ترين‌
‌.شدن‌آئورتو‌ايلياک‌و‌فمورال‌استاي‌تنگي‌که‌اندام‌هاي‌تحتاني‌را‌مشروب‌مي‌کنند‌محل‌دو‌شاخه‌محل‌ه
‌ )1( ،اسپاسم‌عروق‌و‌يا‌ورم‌مسدود‌شوند.اد‌توسط‌آمبولي‌،ترومبوز،‌تروماشريان‌ها‌مي‌توانند‌به‌صورت‌ح
ونت،افت‌فشار ‌خون،‌چاقي،عف‌:وز ‌را ‌افزايش‌مي‌دهند ‌عبارتند ‌ازفاکتور ‌هاي‌متعددي‌که ‌خطر ‌ترومب
‌ ،آئورت‌ديسکان‌کاهش‌برون‌ده‌قلبي‌،آنوريسم‌ها
‌.سال‌بروز‌نکند‌52-55ني‌ممکن‌است‌تظاهرات‌باليني‌انسداد‌مزمن‌شريا
‌از‌بعد‌ها‌خانم‌در‌آن‌شيوع‌و‌ لنگش‌که‌معمولا‌شروع‌بي‌سرو‌صدا‌دارد‌عموما‌در‌مرد‌ها‌رخ‌مي‌دهد
‌به‌نزديک‌و مردان‌در‌دهه‌ششم‌يا ‌هفتم‌زندگي‌پيدا ‌مي‌شودمعمولا‌لنگش‌در‌‌.يابد‌مي‌افزايش‌يائسگي
‌. ،بيماري‌کرونري‌شديد‌هم‌همراه‌با‌آن‌دارند‌لنگش‌با‌کنندگان‌مراجعه‌از‌نيمي
‌
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‌:تظاهرات‌بالینی
مراجعين‌به‌‌.متناوب‌و‌درد‌هنگام‌استراحت‌است‌لنگش‌،يات‌بيمار‌در‌انسداد‌مزمن‌شريانيمهمترين‌شکا 
صورت‌تيپيک‌،درد‌را‌به‌صورت‌يک‌فشار‌سفت‌در‌عضلات‌ساق‌پا‌يا‌با‌سن‌و‌يا‌اسپاسم‌نيز‌با‌احساس‌
لنگش‌همچنين‌.توصيف‌مي‌کنند‌،شده‌و‌حين‌استراحت‌از‌بين‌مي‌رودسوزش‌که‌در‌طول‌راه‌رفتن‌ايجاد‌
. ‌درد ‌لنگش‌معمولا‌با‌‌ممکن‌است‌به‌صورت‌يک‌واماندگي‌در ‌لگن‌يا ‌ساق‌پا ‌پس‌از ‌فعاليت‌بروز ‌کند
‌.ايستادن‌يا‌نشستن‌ايجاد‌نمي‌شود
گز‌گز‌و‌مورمور‌بوسيله‌فعاليت‌نشانه‌ايسکمي‌اعصاب‌محيطي‌به‌علت‌پديدهاي‌به‌نام‌دزدي‌شرياني‌
 .هيپوکسي‌تاحداکثر‌متسع‌شده‌اند‌است‌اين‌پديده‌هنگامي‌رخ‌مي‌دهد‌که‌مويرگهاي‌عضلات‌به‌علت
کاهش‌‌نارسائي‌شريان‌شامل‌از‌بين‌رفتن‌يا‌ضعيف‌شدن‌نبض‌هاي‌محيطي،يافته‌هاي‌عيني‌همراه ‌با ‌
ت‌سهيپر‌تروفي‌انگشت‌ش‌بردن‌اندام،‌قرمزي‌و‌رنگ‌پريدگي‌نواحي‌مربوط‌به‌بالا‌بازويي،–اندکس‌مچ‌پا‌
قرمزي‌وابسته‌به‌آويزان‌بودن‌(تغيير‌‌آتروفي‌بافت‌ها،‌زخم‌و‌گانگرن،‌سردي‌پوست،ريزش‌موي‌اندام،‌پا،
‌لکه‌لکه‌شدن،‌ناخن‌هاي‌ضخيم‌و‌شکننده‌و‌پوست‌به‌ظاهر‌درخشنده،‌،)ساق‌يا ه‌ارغواني‌تيره‌در‌پا‌رنگ‌ب
‌.)4(فلج‌و‌پارستزي‌در‌شرايط‌تهديد‌کننده‌حيات‌رخ‌مي‌دهند‌
،کراتينين‌و‌سديم‌NUBافزايش‌و‌گلوبين‌همو‌طبيعي‌غير‌ يافته‌هاي‌آزمايشگاهي‌مي‌تواند‌شامل‌سطوح
‌.شود‌‌ است‌منجر‌به‌بد‌تر‌شدن‌خونرساني‌محيطيباشد‌که‌خود‌ممکن‌
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‌:تشخیصی‌های‌یافته 
‌بازويي)مي‌تواند‌بر‌بالين‌بيمار‌محاسبه‌شود‌.-(اندکس‌مچ‌پايي IBA )1
‌)‌مطالعات‌اولتراسوند‌داپلر‌مي‌تواند‌وضعيت‌جريان‌خون‌را‌مشخص‌کند‌.2
‌. اندازه‌مي‌گيرند)اکسي‌متري‌پوستي‌،سطوح‌اکسيژن‌و‌دي‌اکسيد‌کربن‌بافتي‌را‌3
‌)‌تصوير‌برداري‌هاي‌رنگي‌جريان‌،‌جريان‌خون‌را‌در‌عروق‌،قابل‌رويت‌مي‌سازد‌.5
آنژيو‌گرافي(استاندارد‌طلايي)،‌يک‌آزمايش‌مشخص‌براي‌مواردي‌است‌که‌بايد‌جراحي‌انجام‌شود‌و‌4
‌مجراي‌عروق‌خوني‌را‌مشخص‌مي‌کند‌.
‌  IRM-TC )4
‌:تدابیر‌طبی
‌.و‌جراحي‌مي‌باشند‌مداخلات‌غير‌جراحي‌درمان‌دارويي،‌شامل‌روشهاي‌حمايتي،‌مناسب‌ب‌درمانانتخا
‌درمان‌های‌حمایتی:
‌کم‌رژيم(غذايي‌رژيم‌تغييرات–‌ورزش–‌پوست‌از‌مراقبت–شامل‌قطع‌استعمال‌دخانيات‌‌کاهش‌خطر
‌مبتلايان‌در‌خون‌فشار‌وکنترل‌تانسيون‌هيپر‌درمان.باشد‌مي)‌سبزيجات‌و‌ميوه‌حاوي‌و‌کلسترول‌،کم‌چربي
‌ .نمود‌جلوگيري‌بايد‌خون‌فشار‌حد‌از‌بيش‌کاهش‌از‌ولي‌است‌اهميت‌حائز‌هيپرتانسيون‌به
‌
‌
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‌درمان‌های‌دارویی:
گزارش‌شده ‌است‌که ‌پنتوکسي‌فيلين‌ويسکوزيته ‌خون ‌را ‌کاهش‌و ‌انعطاف‌پذيري‌گلبولهاي‌قرمز ‌را‌
نوان‌يک‌وازوديلاتور‌سيلوستازول‌به‌ع. ‌جريان‌خون‌محيطي‌افزايش‌مي‌يابد‌افزايش‌مي‌دهد‌و‌در‌نتيجه
، ‌آسپرين‌و‌کلو‌پيدگرول‌براي‌کاهش‌خطر‌عمل‌مي‌کندوخواص‌ضد‌پلاکت‌دارد. ‌مهارکننده‌هاي‌پلاکت
‌.شود‌مي‌مصرف  DVP آمبولي‌در‌بيماران‌با
ترميم‌عروق‌توسط‌جراحي‌بيشتر‌براي‌مناطق‌طولاني‌تر‌تنگي‌يا ‌وجود ‌انسداد‌بعد‌از‌‌درمان‌جراحي:
‌.شريان‌هاي‌ايلياک‌مناسب‌استشروع‌
ت‌ريواسکولاريزاسيون‌ناميده‌مي‌شود‌و‌براي‌بيماراني‌که‌تظاهرا‌اقدامات‌جراحي‌بيماري‌عروق‌محيطي،
معمولا ‌پيش ‌از‌‌.استراحتي ‌دارند ‌نگه ‌داشته ‌مي ‌شود،مثل ‌ايسکمي ‌ناتوان ‌کننده ‌،شديد ‌و ‌پيشرونده
‌.شود‌انسداد‌آنژيوگرافي‌انجام‌مييا‌محلهاي‌‌ريان‌خونج‌سطح‌کردن‌مشخص‌براي‌ جراحي
،آترکتومي‌و‌جا ‌گذاري‌استنت) ‌يا‌روشهاي‌داخل‌عروقي(آنژيو‌پلاستي‌ريواسکولاريزاسيون‌مي‌تواند‌با
‌)1(.ت‌مجدد‌عروق‌با‌گرافت‌صورت‌بگيردساخ
افزايش‌ريسک‌با‌)‌همراهYCHt(‌ستئينسال،‌افزايش‌آرام‌و‌متوسط‌غلظت‌تونال‌همو‌52از‌تر‌براي‌بيش‌
اندازه ‌گيري ‌اين ‌غلظت ‌پيشنهاد ‌کننده ‌ارتباط‌تيک‌بوده ‌است‌ولي ‌در ‌سالهاي ‌اخيرمبووآتروتر‌بيماريهاي
با‌اين‌حوادث‌بوده‌است. ‌اين‌ارتباط‌مستقل‌از‌ساير‌فاکتورها‌بوده‌است‌و‌در‌خلال‌بسياري‌از‌‌ستئينهمو
ه‌دوز‌بوده‌و‌از‌نظر‌بيولوژيکي‌مبوتيک‌به‌شکل‌قوي‌و‌وابسته‌بوبا‌حوادث‌آتروترستئين‌مطالعات‌ارتباط‌همو
‌نيز‌قابل‌قبول‌بوده‌است.
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با‌افزايش‌ريسک‌بيماري‌هاي‌عروقي‌آتروترومبوتيک‌‌يهموسيستئينسال‌قبل‌ارتباط‌هيپرهمو‌53در‌حدود‌
مطرح‌شده‌است‌اما‌اخيراً ‌شواهد‌کافي‌پيشنهاد‌کننده‌اين‌ارتباط‌و‌وابسته‌به‌دوز‌بودن‌تاييد‌شده‌است‌اما‌
 شدن‌اين‌موضوع‌و‌تبديل‌آن‌همچنان‌احساس‌مي‌شود.‌‌نياز‌به‌ثابت
ثابت‌شده‌lairt dezimodnar  ها‌و‌مقايسه‌مطالعات‌و‌ررسي‌در‌ب‌رح‌شدهطوجود‌شواهد‌قوي‌م‌با
همراهي‌با ‌کاهش‌معنادار ‌در ‌بيماريهاي‌آتروترومبوتيک‌عروقي‌داشته ‌است.‌‌YCHtاست‌که ‌سطح‌پايين‌
يک‌‌YCHtبايد‌به‌شکل‌استاندارد‌دربيايد.‌همانگونه‌که‌اندازه‌گيري‌سطح‌‌YCHtعلاوه‌بر‌آن‌اندازه‌گيري‌
ماري‌عروقي‌است،‌درمان‌با‌مولتي‌ويتامين‌نيز‌يک‌امکان‌درماني‌‌در‌افراد‌با‌بيمفيد‌از‌نظر‌ريسک‌‌رمارک
سطح‌و‌غني‌کردن‌غذا‌با‌اسيد‌فوليک‌و‌تعميم‌آن‌به‌راز‌اين‌ريهاي‌عروقي‌آتروترومبوتيک‌باشد.ريسک‌بيما
‌سلامت‌عمومي‌جامعه‌يک‌هدف‌مهم‌است.
دار ‌آتروترومبوتيک‌عروقي‌در‌کشورهاي‌توسعه ‌يافته‌تحت‌تاثير‌‌از‌کل‌بيماران‌علامت‌2/3در‌حدود‌
فاکتورهاي‌ژنتيکي‌و‌محيطي‌متعدد‌مي‌باشد.‌يک‌علامت‌اضافي‌به‌عنوان‌ريسک‌فاکتور‌عروقي‌مسبب‌را‌
‌پلاسما‌گزارش‌شده‌است.ستئين‌افزايش‌همو
يک‌آمينو‌اسيد‌سولفور‌است‌شامل‌سولفودريل‌مي‌باشد‌که‌از‌مشتقات‌متيلاسيون‌متابوليک‌‌ستئينموه
به‌چهار‌شکل‌در‌پلاسما‌‌ستئيندر‌پروتئين‌حيواني‌به‌وفور‌يافت‌مي‌شود.‌همو‌ون‌خوراکي‌است‌يتونييک‌م
به ‌شکل‌پروتئين‌هاي‌پلاسما ‌علي‌‌54‌-54به ‌شکل‌تيول ‌آزاد ‌وجود ‌دارد ‌% ‌‌1يافت‌مي‌شود. ‌حدود ‌%
‌هموسيستئين)‌که‌با‌ترکيب‌با‌آنها‌همو52-53الخصوص‌آلبومين‌ديسولفيد‌باند‌مي‌شود‌و‌باقي‌مانده‌(‌%‌
توتال‌پلاسما‌يا‌سرم‌‌هموسيستئينهمو‌آن،‌مبه‌ترکيب‌هر‌چهار‌فر‌دي‌سولفيد‌را‌شکل‌مي‌دهد.سيستئسن‌
‌).YCHtگفته‌مي‌شود‌(
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‌:میاهموسیستئینیپراه‌
غير‌طبيعي‌با‌يک‌شکست‌اختياري‌در‌تجمع‌که‌در‌يک‌جمعيت‌نرمال‌روي‌مي‌دهد‌مشخص‌‌YCHtيک‌
مي‌شود‌به‌همان‌اندازه‌که‌فشار‌خون‌بالا‌و‌کلسترول‌بالا‌در‌يک‌جمعيت‌نرمال‌مشخص‌مي‌شود.‌براي‌مثال‌
ول‌مشخص‌بالاي‌ميزان‌معم‌DS 2بيش‌از‌‌YCHtتئينها‌به‌عنوان‌يک‌سشدن‌ميتونين،‌هايپرهموسي‌لودبعد‌از‌
ميکرومول ‌مي ‌باشد ‌و‌‌4-41نرمال ‌بطور ‌عمومي ‌بين ‌YCHtمي ‌شود. ‌در ‌زمان ‌ناشتايي ‌(گرسنگي) ‌افراد،
)‌و‌بيش‌از‌صد‌تقسيم‌بندي‌مي‌13-551)‌و‌(41-53گرسنکي‌هاي‌بيشتر‌به‌سه‌بخش‌کم‌و‌متوسط‌و‌حاد‌(
‌وراسيون.ترنس‌سولف‌–‌2متيلاسيون‌مجدد‌‌-1شود.‌متابوليسم‌هموستئين‌شامل‌دو‌بخش‌است‌
پروتئين‌کم‌هموستئين‌به‌صورت‌اوليه‌به‌يک‌يا‌دو‌مسير‌متيلاسون‌‌دريافت‌متيلاسيون‌مجدد:‌در‌شرايط
هموسيتين‌ابوسيله‌بت‌مي‌باشد‌کهمتيلاسيون‌مجددهمراه‌‌اوليه‌هموستئين‌نتزجدد‌متابوليزه‌مي‌شود.‌در‌کبد‌سم
هنده‌ميتل‌مي‌باشد.‌در‌اغلب‌بافت‌هاي‌ديگر‌د)‌به‌عنوان‌eniateBترانسفراز‌انجام‌مي‌شود‌که‌بتا‌اين‌(‌
فرآيند‌ميتلاسيون‌مجدد ‌توسط‌ميتوسين‌سنتتاز ‌کاتاليز‌مي‌شود ‌که‌در ‌اين‌مسير‌متيل‌تترا ‌هيدروفولات‌به‌
عنوان‌دهنده‌محسوب‌مي‌شود.‌شکل‌اين‌نوع‌دهنده‌ميتل‌وابسته‌به‌حضور‌متيلن‌تترا‌هيدروفولات‌است‌که‌
و ‌آنزيم ‌متيل ‌تترا ‌فولات‌‌21 Bت ‌بدست ‌مي ‌آيد ‌و ‌ويتامين ‌از ‌راه ‌رژيم ‌غذايي ‌حاوي ‌فولا
‌)‌به‌عنوان‌فاکتورهاي‌اساسي‌و‌الزامي‌براي‌سنتز‌ميتونين‌مي‌باشد.RFHTMردوکتاز(
وجود ‌داشت‌‌هموسيستئينتراسولفوراسيون: ‌هنگامي ‌که ‌مسير ‌متيلاسيون ‌مجدد ‌اشباع ‌شد ‌يا ‌نياز ‌به ‌
که ‌اين ‌فرآيند ‌توسط ‌سيستوتيونين ‌بتاسنتاز ‌انجام ‌مي ‌شود.‌هموستيسئين ‌به ‌سيستاتيونين ‌تبديل ‌مي ‌شود ‌
را ‌به ‌شکل ‌سولفات‌‌هموسيستئينو ‌‌رودوکسين ‌به ‌عنوان ‌يک‌کوفاکتور ‌ضربدري ‌استيپان‌4Bويتامين ‌
‌.متابوليزه‌کرده‌و‌از‌طريق‌ادرار‌دفع‌مي‌کند
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‌ئین:تسکتورهای‌موثر‌بر‌متابولیسم‌هموسیفا
ژنتيکي‌هايپر ‌هموستيسئين‌امياي‌حاد ‌و ‌هموستيستين‌يوريا ‌به ‌علت‌عوامل‌ژنتيکي‌: ‌رايج‌ترين‌عامل‌
‌YCHtدر‌‌55dlof نفر‌صدهزار‌تولد‌رخ‌مي‌دهد‌و‌عامل‌افزايش‌‌1است‌که‌در‌‌SβC ‌کمبود‌هموزايگوس
ناشتا‌مي‌شود.‌که‌يک‌نشانه‌اتوزومال‌رسسيو‌بودن‌آني‌مي‌باشد.‌علائم‌کلينيکي‌آن‌شامل‌جابجايي‌لنزها‌و‌
و‌دفورميتي‌هاي‌اسکلتي،‌آتروسکلروزيس‌زودرس‌‌54ت‌چشمي‌و‌مشکلات‌ذهني‌در‌حدود‌%ديگر‌مشکلا
سال‌در‌‌53و‌مشکلات‌زود‌رس‌واسکولار‌(‌آتروترومبوتيک)‌مي‌شود.‌مشکلات‌واسکولار‌در‌سن‌کمتر‌از‌
ت‌نرمال‌همراه‌اس‌YCHtصدور‌نيمي‌از‌هموزيگوت‌هاي‌درمان‌نشده‌رخ‌مي‌دهد.‌فرم‌هتروزيگوس‌غالباً‌يا‌
‌54و‌يا ‌نه. ‌حداقل‌‌دو‌آن‌مشخص‌نيست‌که‌آيا ‌هتروزايکوسيستي‌همراه ‌با‌ريسک‌مشکلات‌وسکولاردار
شرح‌داده‌شده‌است. ‌دوتا ‌از‌شايعترين‌موتاسيون‌هاي‌ديده‌شده‌در‌اغلب‌کشورها‌شامل‌‌SBCموتاسيون‌
‌RFHTM ‌ميا ‌حاد ‌و ‌کمبود ‌هموزيگوسهموسيستئيناست.اگرچه ‌علل‌نادر ‌هايپر ‌هموS453G و ‌‌T4421
‌21B تاژ‌منجر‌به‌بيماريهاي‌ژنتيکي‌متابوليسم‌ويتامين‌تنتونين‌ستاز)‌و‌نقص‌در‌فعاليت‌ميت(کمبود‌ميتونين‌سن
نوتاسيون ‌نقطه ‌اي ‌در‌وم‌هموسيستئينمي ‌شود. ‌شايعترين ‌نقص ‌آنزيمي ‌همراه ‌با ‌افزايش ‌متوسط ‌همو
 در‌همراهي‌شکل‌گرمازاي‌‌RFHTM است‌که‌در‌کد‌کردن‌منطقه‌ژني‌مربوط‌به‌آنزيم‌‌444 نوکلئوتيد‌
‌فعاليت‌نرمال‌را‌دارد)‌ديده‌مي‌شود.‌‌½(که‌‌‌RFHTM
مربوط‌مي‌شوند‌‌YCHtبه‌‌ 4B و‌ويتامين‌‌21Bکمبودهاي‌تغذيه‌اي:‌همچون‌ميزان‌فولات‌خون‌ويتامين‌
مي‌شود‌در‌خون‌‌4b tiVيا‌‌21b هرکس‌با‌کمبودهاي‌تغذيه‌اي‌که‌منجر‌به‌کاهش‌ميزان‌فولات‌‌و‌ويتامين‌
هاپر‌‌2/3اميا‌مي‌شود.‌که‌نشان‌دهنده‌اين‌است‌که‌حدود‌‌هموسيستئيندر‌معرض‌افزايش‌ريسک‌هايپرهمو
‌امياها‌بدنبال‌ميزان‌ناکافي‌يکي‌يا‌تعداد‌بيشتري‌از‌اين‌کوفاکتورهاي‌ويتامين‌است.‌هموسيستئينهمو
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ناشتا‌افزايش‌با‌‌YCHtي‌شود.‌اميا‌م‌هموسيستئينديگر‌علل:‌اختلالات‌کليوي‌بطور‌رايج‌باعث‌هايپرهمو
کراتينين ‌سرم ‌افزايش ‌مي ‌يابد ‌که ‌نه ‌به ‌علت ‌اختلالات ‌ ‌دفع ‌ادرار ‌بلکه ‌به ‌علت ‌ ‌اختلال ‌متابوليسم‌
در‌بيماران‌مزمن‌کليوي‌بيشتر‌از‌‌هموسيستئينتوسط‌کليه‌ها‌مي‌باشد‌. ‌ميزان‌توتال‌همو‌هموسيستئينهمو
باعث‌مي‌شود‌اختلالات‌و‌اسکولار‌در‌بيماران‌با‌رئال‌فيلر‌بيماران‌آتروترومبوتيک‌و‌اسکولار‌مي‌باشد‌که‌
پلاسما ‌با ‌داروهاي‌مختلف‌و‌بيماريهايي‌که ‌با ‌دخالت‌‌هموسيستئينمزمن‌افزايش‌يابد. ‌ ‌ميزان‌غلظت‌همو
به‌‌هموسيستئينسرو‌کار‌دارند‌افزايش‌مي‌يابد‌و‌ميزان‌غلظت‌غير‌طبيعي‌همو‌21Bو‌‌4Bفولات‌ويتامين‌
‌عنوان‌يک‌تشخيص‌براي‌برخي‌از‌اين‌موقعيت‌ها‌بکار‌مي‌رود.
‌:هموسیستئینانداره‌گیری‌
(به‌طور‌فعال‌را‌نشان‌مي‌دهد‌هموسيستئين‌است‌که‌ميزان‌بيولوژيکي‌YCHtاصلي‌ترين‌اندازه‌گيري‌با‌
‌است.‌CLPHبه‌طور‌گسترده‌استفاده‌مي‌شود‌‌مستقيم‌يا‌غير‌مستقيم).‌يک‌متد‌ديگر‌‌که
و‌بعد‌يا‌قبل‌از‌اضافه‌کردن‌ميتونين‌نيز‌تايي‌و‌يا‌غير‌ناشتايي‌انجام‌شوداندازه‌گيري‌مي‌تواند‌در‌زمان‌ناش
‌22بعد‌از ‌ناشتايي‌براي‌حداقل‌‌YCHTپيشنهاد ‌مي‌شود ‌که ‌‌ندازه ‌گيري‌را ‌انجام ‌داد. ‌وليمي‌توان ‌اين‌ا
ا ‌اتفاق ‌مي ‌افتد‌از ‌خوردن ‌غذکه ‌ممکن ‌است ‌بعد‌YCHTساعت ‌اندازه ‌گيري ‌شود ‌تا ‌از ‌افزايش‌ميزان ‌
‌را‌باز‌مي‌کند.‌هموسيستئيناضافه‌کردن‌ميتونين‌راه‌متابوليزه‌شدن‌هموجلوگيري‌شود.
‌403)‌وزن‌بدن‌يا‌gk/g 1/5و‌ميزان‌استاندارد‌دوز‌ميتونين‌(‌YCHtپروسيجر‌شامل‌اندازه‌گيري‌خط‌پايه‌
فه‌کردن‌ميتونين‌ساعت‌بعد‌از‌اضا‌4تا‌‌2بعد‌از‌‌YCHTسطح‌يدن‌مي‌باشد‌و‌تکرار‌اندازه‌‌2m/rg‌505يا‌
‌ناشتاي‌آنها ‌نرمال‌است،‌YCHTدارندو‌هموسيستئينمتابوليسم‌مقتل‌هموص‌بيماراني‌که‌مي‌تواند‌در‌تشخي
همچنين‌در‌کساني‌که‌در ‌معرض‌افزايش‌ريسک‌بيماريهاي‌وسکولار‌هستند‌نيز‌کمک‌‌.کمک‌کننده ‌باشد
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‌YCHtبراي‌پزشکان‌و‌بيماران‌مورد‌قبول‌است.‌ميزان‌تغييرات‌روزانه‌‌کننده‌است.‌به‌همين‌جهت‌اين‌روش
زه‌گيري‌به‌تنهايي‌منطقي‌به‌نظر‌مي‌رسد.‌در‌مردان‌ادراد‌سالم‌کم‌است.‌بنابراين‌يک‌اندر‌گرسنگي‌بين‌اف
ميکرومتر‌بالاتر‌از‌ميزان‌آن‌در‌زنان‌است‌و‌غلظت‌آن‌با‌افزايش‌سن‌بتدريج‌افزايش‌‌1حدود‌‌YCHtميزان‌
‌52%‌پايين‌تر‌است‌در‌طي‌55تا ‌بيش‌از‌‌YCHtمي‌يابد‌دو‌مطالعه‌گزارش‌شده‌که‌نشان‌مي‌دهد‌ميزان‌
چک‌مي‌شود. ‌اما‌بايد‌مجدداً ‌‌ساعت‌بعد‌از‌آن‌24د‌از‌يک‌رخداد‌حاد‌وسکولار‌است‌که‌ساعت‌اول‌بع
ه‌آيا‌سطح‌اندازه‌گيري‌قبل‌از‌اين‌حوادث‌انداه‌گيري‌نشده‌و‌بدين‌صورت‌مشخص‌نشده‌است.ک‌YCHt
بصورت‌‌هموسيستئينواقعاً ‌در‌فاز‌حاد‌کاهش‌مي‌يابد‌يا‌اينکه‌عوامل‌محرک‌افزايش‌همو‌هموسيستئينهمو
فيزيولوژيکي ‌تغيير ‌کرده ‌باشند ‌و ‌يا ‌کمبود ‌تغذيه ‌اي ‌روي ‌داده ‌باشد. ‌اندازه ‌گيري ‌استاندارد ‌شده ‌سطح‌
از‌‌هموسيستئيناست.‌اکثر‌آناليزهاي‌همو‌قابل‌مقايسه‌با‌نوع‌اندازه‌گيري‌در‌مورد‌کلسترول‌هموسيستئينهمو
استفاده ‌نمودند‌که ‌براي‌کاليبره ‌کردن‌مقادير ‌آن‌استاندارد ‌سازي‌لازم ‌مي‌‌CLPHواحد‌هاي‌اندازه ‌گيري‌
تاثير‌نداشته‌اند‌از‌‌هموسيستئينباشد. ‌تحقيقات‌اروپايي‌بر‌روي‌بيماري‌هاي‌ارثي‌که‌روي‌متابوليسم‌همو
در‌نوزاد‌را‌دارد‌و‌اين‌يک‌‌هموسيستئينکه‌توانايي‌مونيتور‌کردن‌سطح‌بالاي‌هموآزمايشاتي‌استفاده‌کرده‌اند‌
‌مي‌باشد.‌هموسيستئينزنگ‌خطر‌براي‌تعيين‌اندازه‌استاندارد‌سطح‌همو
‌میا:هموسیستئینشیوع‌هایپر‌
تا‌‌31%‌در‌وضعيت‌عمومي‌تخمين‌زده‌شده‌است‌و‌در‌حدود‌4احيا‌در‌حدود‌‌هموسيستئينشيوع‌همو‌
البته ‌اين‌مي‌باشد.‌هموسيستئينافزايش‌سطح‌همو‌% ‌بيماران ‌علامتدار ‌آترواسکلروتيک‌عروقي‌همراه ‌با45
از‌نظر‌ما‌در‌جمعيت‌عادي‌مي‌باشد.‌هموسيستئينو%‌توزيع‌هم‌44تا‌54بالاي‌‌ffo tucارزيابي‌بر‌اساس‌
رواسکلروتيک‌بهتر‌است‌تعريف‌خون‌با‌افزايش‌ريسک‌بيماري‌هاي‌عروقي‌آت‌هموسيستئينبين‌سطح‌نسبت‌
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با‌حوادث‌عروقي‌‌هموسيستئينمتاسفانه‌هيچ‌سطح‌تعريف‌شده‌اي‌در‌مورد‌افزايش‌ريسک‌مقدار‌هموشود.
‌ذکر‌نشده‌است‌ولي‌ارتباط‌قطعي‌بين‌آنها‌وجود‌دارد.‌
مبوتيک‌عروقي:‌حوادث‌عروقي‌آتروترومبوتيک‌براي‌اولين‌بار‌در‌و‌بيماريهاي‌آتروترو‌هموسيستئينهمو
دو‌ذکر‌‌ارتباط‌روشني‌بين‌اين‌4441اوري‌کشف‌شد. ‌اما‌تا‌سال‌‌هموسيستئيندر‌بيماران‌همو‌4441سال‌
در‌بيماري‌هاي‌‌RHFTMيا‌ژن‌عمومي‌شناخته‌شده‌آن‌يعني‌‌هموسيستئيننشد.‌بعد‌از‌آن‌امکان‌ارتباط‌همو
گذشته‌نگر‌بررسي‌گرديد.‌که‌نتيجه‌آن‌‌trohocبه‌شکل‌مقطعي‌و‌بيمار‌‌55521عروقي‌در‌ترومبوتيک‌آترو
امي‌و‌بيماري‌واسکولار‌بررسي‌گرديد‌‌هموسيستئينبر‌اين‌قرار‌است.‌در‌مطالعه‌کوهورت‌ارتباط‌هايپرهمو
%‌توسط‌موسسه ‌انگليسي‌بيان‌گرديد. ‌ارتباط‌قوي‌بين‌افزايش‌54که‌ريسک‌نسبي‌آن‌با ‌اطمينان‌کمتر ‌از ‌
مرگ ‌و ‌مير ‌ ‌در ‌بيماريهاي ‌کرونر ‌قلبي ‌که ‌از ‌قبل ‌توسط ‌آنژيوگرافي‌‌و ‌افزايش‌هموسيستئينسطح ‌همو
مي‌و‌آنفارکت‌قلبي‌به‌روشني‌هموسيستئينرتباط‌هايپر‌همواتشخيص‌داده‌شد‌مشاهده‌گرديد.‌با‌اين‌وجود‌
‌ديده‌نشد.
از‌‌:‌رترواسپکتيو‌و‌کراي‌سکشنال‌نقش‌کمتريlortnoc esacيو‌مطالعات‌کراس‌سکشنال‌و‌رترواسپکت
ک‌بيماريهاي‌عروقي‌را‌سوري‌ ‌YCHtولي‌بيشتر ‌آنها ‌بطور‌محکمي‌پيوند‌بين‌‌داشته ‌اند‌lortnoc esac
مطالعه‌مشاهده‌اي‌را ‌گزارش‌کرد‌که‌در‌ميان‌‌42بوشي‌يک‌متاآناليز‌از‌‌4441ر‌سال‌ساپورت‌مي‌کنند. ‌د
يک‌افزايش‌ريسک‌بيماري‌هاي‌عروقي‌آترواسکروني‌ارتباط‌‌افزايش‌يافته‌ycHtبيمار‌انجام‌شده‌يک‌‌5555
‌.‌)4(باشد‌هموسيستئين%‌از‌مشکلات‌قلبي‌عروقي‌به‌علت‌ميزان‌همو51داشت.‌که‌نشان‌دهنده‌اين‌بود‌که‌
دفاع‌مي‌کند.‌مطالعات‌اروپايي‌‌yehsuBمقاله‌نيز‌منتشر‌شده‌که‌از‌مقاله‌‌55به‌غير‌از‌اين‌مقاله‌بالاي‌
به ‌عنوان‌يک‌ريسک‌فاکتور ‌مجزا ‌براي‌بيماريهاي‌آترواسکروتيک‌است‌و ‌ميزان‌‌ycHtنشان‌مي‌دهد‌که‌
 52
 
در‌زنان‌‌1/25در‌مردان‌و‌4/43بيماريهاي‌آترواسکروتيک‌عروقي‌در‌‌RRدر‌حالت‌گرسنگي‌همراه‌با‌‌YCHt
‌دارد.
‌lortnoc esacو‌توسعه‌بيماري‌آترواسکروتيک‌عروقي: ‌مطالعات‌کراس‌سکشنال‌و‌‌هموسيستئينهمو
و‌گسترش‌آناتوميکي‌کاروتيد‌و‌عروق‌قلبي‌و‌آئورت‌و‌بيماري‌هاي‌عروقي‌‌YCHtيک‌ارتباط‌واضح‌بين‌
‌پري‌فرال‌را‌نشان‌مي‌دهد.‌اما‌اينها‌فقط‌اندازه‌گيري‌هاي‌جايگزين‌حوادث‌عروقي‌هستند.
،‌به‌عنوان‌يک‌کانديد‌براي‌ريسک‌RFHTMپلي‌مورفيسم‌را‌در‌ژن‌‌T444Cنقص‌هاي‌ژنتيکي:‌فروست،‌
بيمار‌‌5554اد‌داد. ‌اما‌بيشتر‌مطالعات‌و‌يک‌متاآناليزي‌که‌اخيراً ‌انجام‌شده‌روي‌بيماري‌هاي‌عروقي‌پيشنه
(‌که‌‌RFHTMدر‌ژن‌‌TTژنوتيپي‌اين‌موضوع‌را‌تاييد‌نمي‌کند.‌ما‌نمي‌توانيم‌توضيح‌دهيم‌که‌چرا‌ژنوتيپ‌
‌ک‌بيماري‌هاي‌عروقي‌نيست.‌سري‌شدر‌عموم‌مردم‌مي‌باشد)‌مرتب‌با‌افزاي‌YCHtعلت‌افزايش‌‌يک
يک‌توضيح‌با‌توجه‌به‌مطالعات‌انجام‌شده‌نشان‌مي‌دهد‌که‌علت‌آن‌به‌دليل‌ميزان‌دريافت‌فولات‌مي‌
باعث‌تغييرات‌مختلف‌متابوليسم‌فولات‌مي‌شود.‌که‌باعث‌‌TTباشد.يک‌توضيح‌اضافه‌نيز‌هست‌که‌ژنوتيپ‌
بسزايي‌در‌سيستم‌‌براي‌سسنتز‌تيميدين‌مي‌شود‌که‌تاثير‌seiteiom nobraCدر‌دسترس‌بودن‌بيشتر‌يک‌
‌قلبي‌عروقي‌دارد.
‌و‌ترومبوز‌سیاهرگی‌:‌هموسیستئینهمو
و ‌افزايش‌يک‌‌YCHtبيشتر ‌مطالعات ‌رترواسپکتيو ‌و ‌کراس‌سکشنال ‌يک‌ارتباط ‌مثبت ‌بين ‌افزايش‌‌
ناشتا‌‌هموسيستئينمي‌شود‌و‌اين‌با‌يک‌متاآناليز‌با‌اندازه‌گيري‌ميزان‌همو‌tnerrucerترومبوز‌عروقي‌اوليه‌
‌يماران‌قابل‌تاييد‌شدن‌است.در‌ب
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با ‌افزايش ‌ريسک ‌بيماريهاي‌‌YCHt: ‌علل ‌اپيدميولوژيکي ‌بسياري ‌ارتباط ‌افزايش ‌noitaterpretnI
‌آترواسکروتيک‌عروقي‌را‌نشان‌مي‌دهد.
مرور‌سيستماتيزه‌‌مطالعات‌با‌همان‌نوع‌بيماران‌و‌همان‌کنترل‌ها‌و‌همان‌روش‌ها‌و‌همان‌نتايج‌احتمالي‌
ک‌عروقي‌مي‌باشد.همچنين‌مطالعات‌نشان‌مي‌دهد‌که‌سو ‌ري‌ycHtنشان‌دهنده ‌يک‌ارتباط‌واقعي‌بين‌
پايين‌مرتبط‌و‌کلسترول‌بالافشار‌خون‌کم‌و‌‌با‌افزايش‌سن‌و‌سيگار‌کشيدن‌و‌فعاليت‌فيزيکي‌YCHtافزايش‌
که‌شامل‌‌هموسيستئينهموزيگوت‌در‌متابوليسم‌هموهمچنين‌در‌اختلالات‌اتوزومال‌ريسيو‌مادرزادي‌است.‌
مي‌باشد.‌همراه‌و‌نقص‌توليد‌کوبالامين‌که‌سنتز‌ميتونين‌را ‌مختل‌مي‌کند‌RHFTM/‌کمبود‌‌SBCکمبود‌
ک‌بيماري‌هاي‌سيک‌علت‌مهم‌افزايش‌ري‌برابر ‌بيشتر ‌از ‌مردمان‌عادي‌است‌و‌54تا ‌‌51‌YCHtغلظت‌
ک‌فاکتور ‌مجزا ‌براي ‌بيماريهاي‌سيک‌ري‌YCHtآتروترومبوتيک‌زودرس‌مي ‌باشد. ‌بنابراين ‌بحث ‌اينکه ‌
آتروترومبوتيک‌عروقي ‌مي ‌باشد ‌بايد ‌با ‌توجه ‌به ‌يافته ‌هاي ‌موجود ‌در ‌مطالعات ‌پراسپکتيو ‌کوهورت ‌و‌
و‌بيماريهاي‌عروقي‌برخلاف‌يک‌‌YCHtيکي‌و‌افزايش‌ارتباط‌واضح‌بين‌مارکرهاي‌ژنت‌eruliaFهمچنين‌
تنها‌يک‌مارکر‌‌YCHtهمچنين‌ممکن‌است‌درTTبررسي‌شود.‌در‌نهايت‌‌YCHtارتباط‌واضح‌بين‌ژنوتيپ‌و‌
را ‌در‌ميان‌‌DHCک‌فاکتور‌ديگر‌باشد. ‌(مثل‌شاخص‌فولات‌يا ‌برخي‌علل‌ديگر)‌که‌ريک‌سبراي‌يک‌ري
‌افزايش‌مي‌دهد.‌4B tiVمردم‌با‌کاهش‌دريافت‌فولات‌و‌
:‌مکانيسمي‌که‌نشان‌دهنده‌اين‌باشد‌noitaicossa cigoloimedipe fo ytilibisualp lacigoloiB
مي‌تواند‌باعث‌صدمات‌عروقي‌شود.‌واضحاً‌وجود‌ندارد.‌تجربه‌ها‌نشان‌مي‌دهد‌که‌‌هموسيستئينکه‌همو
مي ‌دهد. ‌همچنين‌آرتروژن ‌ها ‌را ‌که ‌باعث ‌صدمات ‌عروقي ‌مي ‌شوند ‌افزايش ‌‌هموسيستئينهمو
ات ‌اکسيداتيو ‌روي‌افزايش ‌دهد ‌که ‌با ‌صدماست ‌بيماريهاي ‌ترومبوآمبوليک ‌را‌ممکن‌هموسيستئينهمو
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انجام‌مي‌دهد.‌يک‌تاثير‌آتروژني‌وازوموتور‌مستقل‌اندوتليوم‌اين‌کار‌را‌کار‌انداختن‌چرخش‌اندوتليوم‌و‌از‌
‌ثابت‌نشده‌باقي‌مانده‌است.‌هموسيستئينو‌پروترمبوتيک‌همو
‌2-4يک‌درمان‌با ‌مولتي‌ويتامين‌در‌طي‌‌:شامل‌پلاسما ‌را ‌کاهش‌مي‌دهد‌هموسيستئينکه‌همو‌وامليع
%‌بيماران‌پاسخ‌داد.‌فوليک‌اسيد‌يک‌ترکيب‌شيميايي‌سينتتيک‌است‌که‌دوبرابر‌فولات‌موثر‌54در‌که‌هفته‌
سبزيجات‌)‌مي‌باشد.‌‌است.‌منبع‌اصلي‌فولات‌در‌غذاها‌شامل‌(صبحانه‌هاي‌برشتوک‌گندمي‌و‌نان‌و‌ميوه‌و
‌را‌کاهش‌مي‌دهد.‌YCHtميزان‌‌21B tiVو‌‌4B tiVدرمان‌با‌فوليک‌اسيد‌به‌تنهايي‌يا‌ترکيبي‌با‌
حتي‌در‌کساني‌که‌بطور‌واضح‌کمبود‌ويتامين‌ندارند. ‌فوليک‌اسيد‌به‌تنهايي‌يک‌درمان‌موثر‌بر‌هايپر‌
به‌دوزهاي‌بيشتري‌نياز‌دارند‌مطالعات‌انجام‌اميا‌مي‌باشد.‌بيماران‌با‌دستگاه‌کليوي‌مختل‌‌هموسيستئينهمو
ت‌فوليک‌که‌به‌عل‌YCHtگروه‌کنترل‌راندومايز‌شده‌نيز‌نشان‌مي‌دهد‌که‌کاهش‌‌21فرد‌در‌‌511شده‌در‌
است.‌مينيمم‌دوزموثر‌‌فوليک‌اسيد‌براي‌که‌توسط‌فولات‌خون‌‌YCHtاز‌ميزان‌کاهش‌اسيد‌ايجاد‌شده‌بيشتر
مي‌باشد.دوز‌بيشتر‌از‌اين‌ميزان‌چندان‌‌555‌gMحدود‌‌هموسيستئينهمورسيدن‌به‌بالاترين‌ميزان‌کاهش‌
نيز‌به‌طور‌واضح‌توضيح‌داده‌نشده‌است.‌دوز‌مولتي‌ويتامين‌‌555gMموثر‌نيست.‌ولي‌تاثير‌دوز‌کمتر‌از‌
به ‌علت‌وابستگي ‌به ‌فاکتورهايي‌چون ‌ژنوتيپ‌آنزيمي‌و‌‌هموسيستئينمورد ‌استفاده ‌در ‌پايين‌آوردن ‌همو
احتياجات‌غذايي‌در‌بيماران‌مختلف‌متفاوت‌است.يکي‌از‌مضرات‌درمان‌با ‌فوليک‌اسد، ‌افزايش‌صدمات‌
‌tiv21Bدارند‌مي‌باشد‌که‌بايد‌در‌اين‌افراد‌همراه‌با‌فوليک‌اسيد‌‌tiv21Bنخاعي‌در‌افرادي‌که‌کمبود‌-عصبي
نوروپاتي‌سنسوري‌‌tiv4Bروزانه‌تجويز‌شود.‌يکي‌از‌مضرات‌‌tiv21B‌555gmقل‌بايد‌نيز‌تجويز‌شود.‌حدا
اميا‌ميزان‌استفاده‌از‌آن‌‌هموسيستئينپريفرال‌مي‌باشد‌که‌طي‌ماهها‌تا‌سالها‌اتفاق‌مي‌افتد‌و‌در‌هايپر‌همو
ايجاد‌‌SBC‌امياي‌حاد‌که‌به‌علت‌کمبود‌هموسيستئين. ‌در‌بيماران‌هپر‌همو)2(روزانه‌مي‌باشد‌gm54-51
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مي ‌تواند ‌ريسک‌بيماري‌هاي ‌قلبي‌عروقي ‌را ‌در ‌يک‌دوره‌‌ypareht enietsycomohبا ‌‌شده ‌است
 tivو‌‌gm42 4Btivو‌‌gm4/2درماني‌طولاني‌مدت‌کاهش‌دهد.‌همچنين‌استفاده‌از‌ترکيب‌فوليک‌اسيد‌
کاروتيد)‌جلوگيري‌مي‌از‌گسترش‌آتواسکروز‌(‌با‌توجه‌به‌اندازه‌گيري‌پلاکهاي‌اطراف‌روزانه،‌gm542 21B
کند.‌چون‌کمبود‌فولات‌در‌دوران‌حاملگي‌يکي‌ريسک‌فاکتور‌براي‌نقص‌عصبي‌جنين‌محسوب‌مي‌شودو‌
نه‌فوليک‌السيد‌روزا‌gm555اعلام‌کرد ‌که‌زنان‌در‌دوره ‌حاملگي‌بايد‌‌2441اداره ‌درمان‌آمريکا ‌در‌سال‌
دن‌مواد‌غذايي‌با‌فوليک‌اسيد‌مي‌باشد‌باعث‌موثر‌در‌آمريکا‌که‌با‌غني‌کر‌دريافت‌کنند.‌يک‌برنامه‌غذايي
بنابراين‌دوز‌روزانه‌فوليک‌اسد‌که‌‌در‌جمعيت‌کشور‌پائين‌آورده‌شود‌هموسيستئينشده‌است‌که‌ميزان‌همو
در‌مواد‌غذايي‌روزانه‌مي‌باشد‌‌gm551برابر‌بيشتر‌از‌‌5را‌به‌طور‌ماکسيمم‌کاهش‌دهد‌‌YCHtبتواند‌ميزان‌
اسيد‌فوليک‌‌gm421(برشتوک)‌حاوي‌‌laereCي‌امکان‌پذير‌است. ‌همچنين‌که‌با‌غني‌سازي‌ماود‌غذاي
مي‌باشد‌و‌اگر‌ميزان‌‌%4/3 YCHt%‌در‌خون‌افزايش‌مي‌دهدکه‌باعث‌کاهش‌53است‌که‌ميزان‌فولات‌را‌
%‌کاهش‌مي‌دهد‌که‌11را‌تا‌حداقل‌‌YCHtفوليک‌اسيد‌باشد‌ميزان‌‌gm555برشتوک‌دريافتي‌روزانه‌حاوي‌
‌نشان‌مي‌دهد‌که‌ميزان‌فوليک‌اسيد‌پيشنهادي‌جهت‌استفاده‌روزانه‌کافي‌مي‌باشد.
يک‌آمينواسيد‌سولفوهيدريله‌است‌که‌از‌يک‌آمينو‌اسيد‌پايه‌اي‌به‌نام‌متيونين‌به‌دست‌‌هموسيستئينهمو
توسط‌فعاليت‌‌هموسيستئينتبديل‌متيونين‌به ‌همو‌مي‌آيد‌که‌در ‌پروتئين‌هاي‌حيواني‌يافت‌مي‌شود. ‌راه
يمتر‌ها‌هستند‌انجام‌مي‌سو‌پروتئين‌ها ‌و‌فسفوليپيدها‌و‌نوروتران‌ANDبسياري‌از‌بيو‌مولکولها‌که‌شامل‌
در‌‌هموسيستئينبسيار‌مختلف‌است. ‌اما‌غلظت‌درون‌سلولي‌همو‌هموسيستئينشود. ‌غلظت‌پلاسمايي‌همو
توتال‌پلاسما‌يا‌توتال‌سرم‌به‌ترتيب‌آزاد‌و‌محدود‌شده‌و‌‌هموسيستئينويک‌رنج‌محدود‌قرار‌مي‌گيرد.‌هم
‌.)3(در‌خون‌گفته‌مي‌شود‌هموسيستئينفرم‌کاهش‌يافته‌و‌اکسيد‌شده‌همو
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‌امیا:‌هموسیستئینپر‌همویو‌علل‌ها‌هموسیستئینفاکتورهای‌موثر‌بر‌متابولیسم‌همو
(فوليک‌‌Bاميا‌مولتي‌فاکتور‌ال‌است‌که‌بستگي‌به‌غلظت‌ويتامين‌هاي‌گروه‌‌هموسيستئينهمويپرعلل‌ها
‌)‌و‌اختلالات‌کليوي‌و‌ميزان‌فولات‌دارد.21B tiv , 4B tivاسيد،‌
‌سيد‌و‌ساپليمنت‌ها‌ويتامين‌دارو:پلاسما‌با‌فوليک‌ا‌هموسيستئينلظت‌هموپائين‌آوردن‌غ
 4/5ت‌خونشان‌نيز‌نرمال‌بود‌نشان‌داد‌که‌دريافت‌نفر‌بدون‌مشکلات‌کليوي‌که‌ميزان‌فولا‌5111در‌بين‌
%‌کاهش‌مي‌دهد.‌حداقل‌ميزان‌دريافت‌52را‌به‌اندازه‌‌YCHtفوليک‌اسيد‌روزانه‌ميزان‌‌‌gm 4تا‌‌‌‌‌‌gm
ميزان‌‌21Bاست. ‌ويتامين‌‌gm 4/5حدود ‌‌هموسيستئينروزانه‌فوليک‌اسيد‌براي‌حداکثر‌کاهش‌ميزان‌همو
‌روزانه‌و‌بتائين‌کمتر‌موثر‌هستند.‌‌4B gm54-2%‌کاهش‌مي‌دهد.‌مصرف‌ويتامين‌54را‌حدود‌‌YCHt
باشد.‌‌ناشتا ‌مي‌YCHtپلاسما: ‌اندازه ‌گيري ‌روتين ‌مورد ‌استفاده ‌تست‌‌هموسيستئيناندازه ‌گيري ‌همو
اما‌از‌‌ينهموسيستئبوليسم‌هموامتوجه‌شدن‌اختلال‌متاضافه‌کردن‌ميتونين‌ممکن‌است‌حساس‌تر‌باشد‌براي‌
وکسيک‌اند ‌به ‌طور ‌نادري ‌لتال ‌متابوليک ‌تنظر ‌کلينيکي ‌زياد ‌مفيد ‌نيست ‌و ‌دوز ‌بالاي ‌ميتونين ‌مي ‌تو
‌انسفالوپاتي‌بدهد.
جمع‌آوري‌مي‌شود‌اما‌نمونه‌‌ATPEجمع‌آوري‌نمونه‌همراه‌بررسي:‌مشتقات‌خوني‌معمولا‌در‌يک‌لوله‌
ندارد‌که‌بايد‌سانتريفيوژ‌شود‌در‌طي‌يک‌ساعت‌يا‌در‌و‌لوله‌اي‌که‌هپارينه‌شده‌است‌تاثيري‌در‌نتيجه‌کار‌
‌ساعت‌نگهداري‌شود.‌4يخ‌تا‌سانتريفيوژ‌شدن‌در‌طي‌
‌فاقد‌ارزش‌است.‌،ساعت‌نگهداري‌شود‌2که‌در‌دماي‌اتاق‌براي‌‌هخون‌سانترفيوز‌نشد
‌
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‌:tnemerusaeM
يافت‌مي‌‌ffo tuc yrartibraپلاسما‌که‌غالباً ‌بر‌طبق‌‌YCHtها: ‌افزايش‌هموسيستئينتعريف‌هايپر‌همو
ته‌باشد‌که‌در‌آن‌کودکان،‌بزرگسالان‌و‌افراد‌شبراي‌خود‌دا‌روزه‌5دودهبايد‌يک‌محمايشگاهي‌شود.‌هر‌آز
مسن‌و‌زنان‌باردار‌بايد‌از‌هم‌جدا‌شوند.‌در‌جمعيت‌هايي‌که‌فوليک‌اسيد‌دريافت‌مي‌کنند‌يا‌مواد‌غذايي‌
يت‌هايي‌است‌که‌درصد‌پايين‌تر‌از‌جمع‌42تا‌‌52ي‌ور‌کلبط‌timil reppuحاوي‌فوليک‌اسيد‌مي‌خورند‌
‌فوليک‌اسيد‌دريافت‌نمي‌کنند.
ها‌ممکن‌است‌باعث‌آترو‌ترومبوزيس‌هموسيستئيننکه‌هايپر‌همويو‌آترو‌ترومبوزيس:‌ا‌هموسيستئينهمو
ي‌هاي‌يوريا ‌غالباً ‌دچار ‌بيمار‌هموسيستئينسال‌قبل‌مطرح‌شده ‌است. ‌زمانيکه ‌بيماران‌با ‌همو‌53شود ‌از ‌
مورد‌اينکه‌آيا‌عروقي‌و‌مرگ‌هاي‌زودرس‌ناشي‌از‌سکته‌هاي‌قلبي‌مي‌شدند‌که‌باعث‌شد‌مطالعاتي‌در‌
‌ک‌فاکتور‌براي‌آترو‌ترومبوزيس‌هست‌يا‌نه‌انجام‌شود.سميا‌يک‌ريهموسيستئينهايپر‌همو
‌يک‌است. ‌يکهم ‌آتروژنيک‌و ‌هم ‌ترومبوژن‌YCHtمطالعات ‌آزمايشگاهي ‌نشان ‌مي ‌دهد ‌که ‌افزايش‌
اميا ‌باعث‌تغييرات‌پيچيده ‌در ‌ساختار ‌و ‌عملکرد‌‌هموسيستئينکه ‌هايپر ‌همومکانيسم ‌پيشنهادي‌اين‌است‌
‌.)4(مغزي،‌قلبي‌و‌عروق‌محيطي‌مي‌شود
رتروسپکتيو‌در‌‌41پروسپکتيو‌و‌‌21نفر‌که‌‌44441: ‌يک‌مطالعه‌بين‌ecnedive lacigoloimedipE
%‌افزايش‌در‌42‌هموسيستئينوم‌هموسبه‌اندازه‌گيري‌راند‌يک‌جامعه‌سالم‌مي‌باشد‌نشان‌ميدهد‌که‌با‌توجه
%‌سکته‌هاي‌مغزي‌ارتباط‌دارد.‌41بيماريهاي‌قلبي‌ايسکميک‌و‌‌%‌افزايش11خون‌با‌‌YCHtت‌معمول‌غلظ
بيماريهاي‌عروقي‌که‌در‌بين‌‌سرم‌و‌ريسک‌هموسيستئينمطالعه‌پراسپکتيو‌همو‌52ز‌مستقل‌از‌ييک‌متا ‌آنال
%اي ‌بيماري ‌هاي ‌قلبي‌23با ‌افزايش‌‌YCHtافزايش‌4‌L/lomcimکه‌نشان ‌ميدهدنفر ‌انجام ‌شده ‌‌5243
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و‌‌YCHtبين‌شروع‌افزايش‌ميزان‌راهي‌دارد.‌در‌ضمن‌ارتباط‌%‌سکته‌هاي‌مغزي‌هم54عروقي‌و‌افزايش‌
در‌مقايسه‌با‌مطالعات‌‌lortnoc esacحوادث‌آتروترومبوتيک‌عروقي‌نامشخص‌است.‌يافته‌هاي‌مطالعات‌‌
ممکن‌است‌بعد‌از‌حوادث‌عروقي‌جهت‌حمايت‌از‌صدمات‌‌YCHtان‌مي‌دهد‌که‌افزايش‌کوهورت‌نش
‌بافتي‌يا‌ترميم‌بافت‌ها‌اتفاق‌بيافتد.
‌مطالعات‌ژنتیکی:
نفر‌کنترل‌نشان‌مي‌دهد‌‌که‌‌44421نفر‌با‌بيماريهاي‌قلبي‌عروقي‌و‌‌2411مطالعات‌انجام‌شده‌در‌بين‌‌
%‌بيشتر‌در‌41%‌بالاتر‌از‌حد‌نرمال‌است‌و‌52آنها‌‌YCHtان‌دارند.‌ميز‌TT444RHFTMافرادي‌که‌ژنوتيپ‌
‌دارند.‌ccمعرض‌حوادث‌ايسکميک‌قلبي‌قرار‌دارند‌در‌مقايسه‌با‌افرادي‌که‌پلي‌مورتيسم‌
نفر‌درترماين‌شد‌که‌‌45441دارند‌در‌‌RHFTMمطالعه‌که‌موتاسيون‌در‌آن‌‌24يک‌متاآناليز‌مستقل‌در‌
درصدي‌در‌بيماري‌هاي‌‌ايسکمي‌‌‌25با‌افزايش‌‌ycHtش‌در‌ميزان‌افزاي‌4‌L/lomcimنشان‌مي‌دهد‌که‌
‌%‌در‌ترومبو‌آمبولي‌سياهرگي‌همراهي‌دارد.54%‌سکته‌هاي‌مغزي‌و‌‌44قلبي‌و‌در‌
‌مطالعات‌تغذیه‌ای:
فرد‌سالم‌‌55554طولاني‌مدت‌در‌بين‌‌رمطالعات‌انجام‌شده‌در‌ارتباط‌تغذيه‌و‌ريسک‌حوادث‌عروقي‌د
نشان‌مي‌دهد‌که‌کاهش‌دريافت‌فولات‌با‌افزايش‌ريسک‌حوادث‌قلبي‌عروقي‌و‌سکته‌هاي‌مغزي‌ارتباط‌
‌دارد.
و‌حوادث‌قلبي‌عروقي‌و‌‌21B tiV/‌4B tiV:‌امروزه‌ارتباط‌بين‌فوليک‌اسيد،‌ecnadiveliart lacinilC
‌ي‌شود‌مورد‌مطالعه‌قرار‌گرفته‌است.‌به‌مرگ‌م‌سکته‌هاي‌قلبي‌و‌مغزي‌که‌منجر
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‌عملکرد‌اندو‌تلیال:
موارد ‌نورمو‌‌در‌noitcnufsyd lailehtodnE laidnarptsoPفوليک ‌اسيد ‌باعث ‌پيشگيري ‌از ‌
ميا،‌ما/هايپر ‌کلستروهموسيستئينهموعملکرد ‌اندوتليال‌در ‌بيماران ‌با ‌هايپر‌ميک‌مي‌شود ‌و‌هموسيستئينهمو
عروقي‌را‌بهبود‌مي‌بخشد.‌همچنين‌تاثير‌فولات‌در‌اندوتليوم‌هنوز‌حتمي‌نيست.‌ديابت‌و‌بيماري‌هاي‌قلبي‌
‌نقش‌دارد.‌‌هموسيستئيناما‌با‌عملکرد‌آنتي‌اکسيداني‌به‌عنوان‌يک‌کو‌فاکتور‌در‌پايين‌آوردن‌همو
يک‌مطالعه‌نشان‌داده‌است‌که‌در‌بيماراني‌که‌فوليک‌اسيد‌با‌مولتي‌‌ضخيم‌شدن‌انتيما‌شريان‌کاروتيد:
ويتامين‌دريافت‌مي‌کنند‌کمتر‌دچار‌تنگي‌کاروتيد‌مي‌شوند‌در‌مقايسه‌با‌کساني‌که‌فوليک‌اسيد‌دريافت‌
 21Bنفر‌با‌هاپر‌هموستيسئين‌ها‌که‌مشکل‌کليوي‌داشتند‌ويتامين‌‌44نمي‌کنند.‌همچنين‌ديده‌شده‌که‌در‌
ماه‌دريافت‌کرده‌اند‌يک‌کاهش‌قابل‌توجهي‌‌4و‌پلاسبو‌براي‌‌gm 4و‌فوليک‌اسيد‌gm 54 4B , gm555
در‌تنگي‌اينتيماي‌کاروتيد‌پيدا‌کردند‌اما‌آن‌هايي‌که‌پلاسبو‌دريافت‌کرده‌بودند‌افزايش‌تنگي‌کاروتيد‌پيدا‌
‌.)4(کردند
نفر‌‌441سبو‌در‌جمعيت‌معادل‌دوسوکورانه‌جهت‌کنترل‌پلا‌تست‌ورزش‌الکتروکارديوگرافي:‌يک‌مطالعه
در‌‌ycHtسالم‌که‌از‌اقوام‌بيماران‌با‌بيماري‌آتروترومبوتيک‌زودرس‌بودند‌انجام‌شد‌که‌نشان‌مي‌داد‌که‌
براي ‌دو ‌سال ‌استفاده ‌کرده ‌بودند، ‌کاهش‌يافته ‌است‌و‌‌4Bافرادي‌که ‌پلاسبو ‌يا ‌فوليک‌اسيد ‌يا ‌ويتامين‌
‌فراد‌نا‌معمول‌بوده‌است.همچنين‌تست‌ورزش‌الکتروکارديوگرافي‌اين‌ا
بيمار‌تحت‌درمان‌با‌‌452انسداد‌شريان‌کاروتيد‌در‌مقايسه‌با‌ليگاسيون‌شريان:‌به‌دنبال‌آنژيوپلاتي‌عروقي‌
به ‌صورت ‌راندم ‌قرار‌‌gm51 enixodiryp/ ‌gm404 21BtiVو ‌‌1gmپلاسبو ‌يا ‌ترکيب ‌فوليک‌اسيد ‌
اشان‌کاهش‌يافته‌‌YCHtاميني‌قرار‌داشتند‌يک‌ميزان‌ماه‌بيماراني‌که‌تحت‌درمان‌مولتي‌ويت‌4گرفتند.‌پس‌از‌
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بيمار ‌که ‌استنت‌گذاري‌شده ‌بودند ‌انجام ‌شد ‌نشان‌مي‌دهد‌که‌‌424بود. ‌همچنين‌مطالعه ‌ديگري‌که ‌در ‌
ماه ‌دريافت‌کردند‌‌4و ‌پيريدوکسين‌براي‌‌21B tiVبيماراني‌که ‌پلاسبو ‌روزانه ‌يا ‌ترکيب‌فوليک‌اسيد ‌و ‌
‌بالاتر‌رفته‌بود.‌sisonetserرا‌داشتند‌و‌ميزان‌‌retemaid nemul yretra yranoroc naemحداقل‌
بيمار‌آمريکايي‌و‌‌5443حوادث‌جدي‌کلينيکال‌عروقي: ‌ويتامين‌هايي‌که‌در‌پيشگيري‌سکته‌مغزي‌در‌
%‌بالاي‌حد‌نرمال‌بود‌42‌هموسيستئينروز‌برايشان‌اتفاق‌اقتاده‌بود‌و‌ميزان‌همو‌3-521اسکاتلندي‌که‌بين‌
ميزان‌‌pu-wollofسال‌‌2شده‌بود‌که‌شامل‌فوليک‌اسسيد،‌کوبالامين‌و‌پيريدوکسين‌بود.‌پس‌از‌استفاده‌
پايين‌تر‌از‌افراد‌ديگر‌بود‌اما‌تغيير‌چنداني‌در‌سکته‌مغزي‌اخيرشان‌نداشت‌و‌‌L/lomm 2 پلاسما‌‌YCHt
‌همچنين‌حوادث‌قلبي‌عروقي‌را‌نيز‌در‌اين‌بيماران‌کاهش‌چنداني‌نداد.
‌YCHtباد‌ميزان‌‌4BtiVفراوان‌و‌اسيد‌فوليک‌و‌‌21Bغذايي‌ويتامين‌دار‌که‌حاوي‌ويتامين‌همچنين‌رژيم‌
‌.)51(خون‌را‌کاهش‌مي‌دهد‌که‌امروزه‌در‌مواد‌غذايي‌آمريکا‌استعمال‌مي‌شود
: ‌مطالعات ‌انجام ‌شده ‌نشان ‌مي ‌دهد ‌که‌‌ecnedivecitobmorht orehtafo noitaterpretnI
و‌افزايش‌ريسک‌بيماريهاي‌آتروترومبوتيک‌عروقي‌مرتبط‌است‌همچنين‌ميزان‌غلظت‌‌YCHtافزايش‌غلظت‌
پلاسما ‌با ‌درمان ‌مولتي‌ويتامين‌تاثير ‌بسزايي‌در ‌در ‌بيماريهاي‌عروقي‌دارد ‌يعني‌با ‌کاهش‌غلظت‌‌YCHt
‌52%‌و‌سکته‌مغزي‌تا‌41باعث‌کاهش‌ريسک‌بيماريهاي‌ايسکمي‌قلبي‌تا‌‌L/lom cim3به‌بيماران‌‌YCHt
‌%‌مي‌شود.42و‌ترومبوآمبولي‌سياهرگها‌تا‌‌%
‌.اط‌بين‌علل‌مختلف‌وجود‌داردارتبولي‌همچنان‌تفاوتهايي‌در
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و ‌شروع‌‌YCHtارتباط ‌بين ‌شروع ‌افزايش‌غلظت‌‌نتايج ‌اپيدميولوژي ‌بدست‌آمده ‌با ‌متدهاي ‌مختلف
‌‌را‌ذکر‌مي‌کند.‌حوادث‌عروقي
حوادث‌عروقي‌جلوگيري‌مي‌کند‌يا ‌نه‌در‌‌از‌YCHtغلظت‌کاهش‌قابل‌اطمينان‌نبودن‌اينکه‌در‌ضمن‌
‌YCHtچه‌غلظت‌‌هر‌نشان‌داد‌کع‌tnerrucerمطالعات‌انجام‌شده‌اخير‌نشان‌داده‌که‌در‌سکته‌هاي‌مغزي‌
‌وقي‌نيز‌کمتر‌مي‌شود.تر‌کاهش‌يابد‌ميزان‌ريسک‌حوادث‌عربيش
بيمار‌‌55554را‌در‌بين‌‌هموسيستئينکلينيکال‌تريال‌که‌همو‌21:‌حداقل‌hcraeser rof noitacilpmI
بايد‌کامل‌شوند‌و‌با‌متاآناليز‌کردن‌مستندات‌مربوط‌به‌بيماران‌و‌‌slairtبررسي‌مي‌کنند‌وجود‌دارند‌که‌اين‌
ريسک ‌بيماريهاي ‌آتروترومبوتيک ‌عروقي ‌را ‌کاهش ‌مي ‌دهد.‌‌هموسيستئيناينکه ‌آيا ‌درمان ‌کاهنده ‌همو
‌همچنين‌تحت‌بررسي‌است.
:‌فوليک‌اسيد‌همراه‌با‌مولتي‌ويتامين‌در‌کاهش‌دادن‌ريسک‌حوادث‌عروقي‌lacinilc rof noitacilpmI
تراپي‌هزينه‌بردار‌است‌‌نداريم.‌ويتامين‌atad elbailerو‌پيشگيري‌از‌آن‌هنوز‌اثبات‌نشده‌است‌و‌برايشان‌
‌و‌ريسکي‌مي‌باشد.
د ‌و ‌همچنين‌ممکن ‌است‌سنسوري ‌پرينرال ‌نوروپاتي ‌ايجاد ‌کن‌4BtiVدريافت‌روزانه ‌‌gm555تکرار ‌
دارند‌ايجاد‌‌21btiVفوليک‌اسيد‌تراپي‌ممکن‌است‌صدمات‌نورولوژيکي‌پيشرونده‌را‌در‌افرادي‌که‌کمبود‌
‌.)4(کند
مطالعات‌کمي‌بر‌روي‌اختلالات‌عروقي‌مزمن‌انجام‌شده ‌ ‌و‌در‌ توجه ‌به‌مطالب‌ذکر‌شده ‌و ‌اينکه‌با
ايي‌يافت‌نشد‌و‌از‌آن‌جا‌که‌تشخيص‌و‌‌بررسي‌منابع‌موجود‌داخلي‌درباره‌ايسکمي‌مزمن‌شرياني‌مطالعه
درمان‌زود‌هنگام‌اين‌اختلالات‌در‌ارتقاي‌کيفيت‌زندگي‌و‌کاهش‌مرگ‌ومير‌هاي‌مرتبط‌با‌آن‌موثر‌است:‌به‌
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هموسيستيين‌‌همين‌دليل‌در‌اين‌مطالعه‌بيماران‌بستري‌با‌تشخيص‌بيماري‌عروقي‌مزمن‌تحت‌بررسي‌سطح
ايجاد‌عوارض‌همراه‌هموسيستيين‌بالا‌نظير‌سن‌،جنس‌،بيماري‌زمينه‌اي‌عوامل‌مؤثر‌در‌‌پلاسما‌قرار‌گرفته‌و
‌ومصرف‌سيگار‌مورد‌ارزيابي‌قرار‌گرفت.
‌):SISEHTOPYH & EVITCEJBOهداف‌وفرضیات‌(ا‌
‌):evitcejbO lareneGهدف‌اصلی‌طرح‌(-الف
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌هموسيستئينتعيين‌سطح‌همو
‌:sevitcejbO cificepS(اهداف‌فرعی‌(-ب
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌در‌ارتباط‌با‌سن‌بيماران‌هموسيستئينتعيين‌سطح‌همو
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌در‌ارتباط‌با‌جنس‌بيماران‌هموسيستئينتعيين‌سطح‌همو
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌در‌ارتباط‌با‌بيماري‌زمينه‌اي‌هموسيستئينتعيين‌سطح‌همو
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌در‌ارتباط‌با‌مصرف‌سيگار‌هموسيستئينتعيين‌سطح‌همو
‌sevitcejbO deilppA(:           اهداف‌کاربردی‌(-ج
نتايج‌اين‌مطالعه‌سبب‌افزايش‌دانش‌موجود‌در‌اين‌زمينه‌مي‌گردد‌و‌راه‌را‌براي‌پيدا‌شدن‌درمانهاي‌
‌جديد‌در‌اين‌زمينه‌هموار‌ميسازد.‌
‌)‌یا‌سؤال‌های‌پژوهش:sisehtopyHفرضیه‌ها‌(-د
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌در‌ارتباط‌با‌سن‌بيماران‌چقدر‌است؟‌هموسيستئينسطح‌همو
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌با‌جنس‌بيماران‌ارتباط‌دارد.‌هموسيستئينسطح‌همو
‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌با‌بيماري‌زمينه‌اي‌ارتباط‌دارد.‌هموسيستئينسطح‌همو
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‌سرم‌در‌بيماران‌با‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌با‌مصرف‌سيگار‌ارتباط‌دارد.‌‌هموسيستئينسطح‌همو
‌جدول‌متغیرها:‌‌‌‌‌‌
‌مقیاس‌تعریف‌علمی‌کیفی‌کمی‌وابسته‌مستقل‌عنوان‌متغیر
‌رتبه‌ای‌اسمی‌گسسته‌پیوسته
‌سال‌‌‌‌‌×‌‌×‌سن
‌مرد/‌زن‌‌‌×‌‌‌‌×‌جنس
‌دارد/‌ندارد‌هیپرلیپیدمی،‌هیپرتانسیون،‌دیابت‌‌×‌‌‌‌×‌بیماری‌زمینه‌ای
‌دارد/‌ندارد‌‌‌×‌‌‌‌×‌مصرف‌سیگار
‌میکرومول/‌لیتر‌‌‌‌‌×‌‌×‌هموسیستئینسطح‌همو
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مي‌و‌استرس‌هموسيستئينارتباط‌هيپرهمودر‌يک‌مطالعه‌که‌توسط‌رفاهي‌و‌همکارانش‌در‌سال‌‌با‌عنوان‌
بيمار‌زن‌مبتلا‌به‌بيماري‌‌43بيمار‌مرد‌و‌‌24با‌وسعت‌ضايعات‌آترواسکلروتيک‌کرونري‌انجام‌شد،‌اکسيداتيو
آنتي‌اسيدانت‌تام‌‌‌ظرفيتبا ‌متد‌اليزا ‌اندازه ‌گيري‌شدند. ‌‌هموسيستئينشريان‌کرونري، ‌سطوح‌سرمي‌همو
مترهاي‌اندازه‌گيري‌شده‌و‌ارتباط‌بين‌پاراتفاده ‌از‌کيت‌راندوکس‌تعين‌شدند.نمونه‌ها ‌توسط‌اتواليزا ‌با ‌اس
ميانگين‌سطوح‌وسعت‌ضايعات‌آرترواسکلروتيک‌با ‌استفاده ‌از ‌آناليز ‌آماري ‌در ‌دو ‌گروه ‌محاسبه ‌شدند. ‌
در‌گروه‌هاي‌کنترل‌و‌گروه‌درمان‌مشابه‌بوده‌و‌داراي‌اختلاف‌معني‌داري‌با‌هم‌نبودند.‌در‌‌هموسيستئينهمو
بود‌و‌اختلاف‌معني‌‌1/43و‌در‌حاليکه‌در‌گروه ‌کنترل‌‌1/53گروه ‌بيماران‌ميانگين‌ظرفيت‌آنتي‌اسيدانت‌
 ‌ .)21()4505>pداري‌بين‌آن‌ها‌مشاهده‌نشد(
تباط‌مصرف‌سيگار،فعاليت‌با ‌عنوان‌ار‌5431در‌مطالعه‌ديگرتوسط‌منشي‌کريمي‌و‌همکارانش‌در‌سال‌
سرم‌در‌بيماران‌مبتلا‌به‌حوادث‌‌هموسيستئينو‌اسيد‌فوليک‌با‌سطح‌همو‌21Bوضعيت‌ويتامين‌هاي‌فيزيکي،‌
بيمار‌‌45ساله‌و‌‌45‌-44بيمار‌مبتلا‌به‌حوادث‌عروق‌مغزي‌ايسکميک‌‌45ايسکميک‌عروق‌مغز‌انجام‌شد،‌
انتخاب‌و‌پس‌از‌تکميل‌رضايتنامه‌از‌هر‌‌به‌ظاهر‌سالم‌که‌از‌نظر‌سن‌و‌جنس‌با‌يکديگر‌جفت‌شده‌بودند
و‌اسيد‌‌ 21Bو‌ويتامين‌‌هموسيستئينگيري‌سطح‌همو‌سي‌سي‌خون‌وريدي‌جهت‌اندازه‌4يک‌از‌مقدار‌
به ‌روش‌‌ 21Bبه ‌روش ‌الايزا ‌و ‌اسيد ‌فوليک ‌و ‌ويتامين ‌‌هموسيستئينفوليک ‌گرفته ‌شد ‌و ‌ميزان ‌همو
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راديوايمونواسي‌اندازه‌گيري‌گرديد.‌با‌توجه‌به‌نتايج‌حاصل،‌کمبود‌و‌دريافت‌ناکافي‌منابع‌غذايي‌و‌ويتامين‌
و‌عوارض‌ناشي‌از‌‌هموسيستئينتعمال‌دخانيات‌موجب‌افزايش‌سطح‌سرمي‌هموو‌اسيد‌فوليک‌و‌اس‌‌ 21B
آن‌شده‌و‌شانس‌ابتلا‌به‌حوادث‌عروقي‌مغزي‌ايسکميک‌را‌افزايش‌مي‌دهد.‌در‌نتيجه‌براي‌پيشگيري‌از‌اين‌
عوارض‌استفاده‌از‌رژيمهاي‌غذايي‌غني‌ازاين‌ويتامين‌و‌عدم‌مصرف‌دخانيات‌احتمالا‌در‌کاهش‌بيماري‌و‌
‌.)41(گيري‌از‌آن‌موثر‌خواهد‌بودپيش
محيطي‌ عروق آترواسکلروتيک هاي بيماري با هموسيستيين مارکر ارتباط بررسيدر‌يک‌مطالعه‌با‌هدف‌
آنژيوگرافي‌و‌‌TCمراجعه‌کرده‌بودند‌تحت‌‌DAPبيمار‌که‌با‌علايم‌‌54اين‌مطالعه‌توصيفي‌تحليلي‌شد.‌در
و‌‌PRCي‌قرار ‌گرفتند. ‌نتايج‌مطالعه ‌نشان ‌داد ‌سطح‌بيومارکرهاي‌جديد ‌اندازه ‌گيري‌مارکرهاي‌بيوشيمياي
ولي‌سطح‌سطح‌‌ .)15505<pبالاتر‌از‌گروه ‌کنترل‌بود ‌(‌DAPدر ‌افراد‌مبتلا‌به ‌‌SBFو‌‌هموسيستئينهمو
در‌دو‌گروه‌اختلاف‌معني‌داري‌نداشت.‌شايعترين‌گروه‌درگير‌در‌اين‌بيماران‌فمورال‌سطحي‌‌aليپوپروتئين‌
‌.‌)11(راست،‌فمورال‌سطحي‌چپ‌و‌فمورال‌مشترک‌راست‌بود
در ‌کاهش‌ ‌مرگ‌ومير ‌و ‌بيماريهاي‌‌هموسيستئينبا ‌هدف‌تاثير ‌کاهش‌همو‌4552مطالعه ‌ايي‌در ‌سال ‌
‌43در‌‌4552تا‌‌1552در‌سال‌‌در‌اين‌مطالعه‌تصادفي‌دو‌سوکورعروقي‌در‌بيماران‌مزمن‌کليوي‌‌انجام‌شد.‌
انجام‌شد. ‌بيماران‌روزانه‌تحت‌درمان‌با ‌يک‌کپسول‌‌بيمار ‌با ‌بيماري‌مزمن‌کليوي‌4452‌و‌بر‌روي‌مرکز
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قرار‌گرفتند‌و‌يک‌گروه‌نيز‌جهت‌مقايسه‌تحت‌مصرف‌پلاسبو‌‌4Bو‌ويتامين‌‌‌21Bفوليک‌اسيد‌و‌ويتامين‌
و‌در‌گروه‌‌304به‌‌هموسيستئينقرار‌گرفت.‌درمان‌با‌ويتامين‌ها‌در‌گروههاي‌کنترل‌باعث‌کاهش‌سطح‌همو
باعث‌‌هموسيستئينرسيد. ‌نتايج‌نسان ‌داد ‌که ‌درمان ‌با ‌اين‌ويتامين‌ها ‌و ‌کاهش‌سطح‌همو‌505پلاسبو ‌به ‌
و ‌کاهش‌مرگ ‌ومير ‌در ‌بيماران ‌مبتلا ‌به ‌مشکلات ‌کليوي ‌در ‌نتيجه ‌اختلالات ‌عروقي‌‌افزايش‌زمان ‌بقا
‌.)12(نگرديد
‌
‌
‌
‌
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‌
‌
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 نوع‌مطال عه:
‌اين‌مطالعه‌يک‌مطالعه‌توصيفي‌تحليلي‌مي‌باشد.
 :معیت‌مورد‌مطالعهج  
‌بستري ‌در ‌ بيمارستان‌مبتلا ‌به ‌بيماري ‌مزمن ‌شريانيجامعه ‌مورد ‌مطالعه ‌شامل ‌ب يماران ‌
‌ولايت‌وابسته‌به‌دانشگاه‌علوم‌پزشکي‌قزوين‌ا نجام‌شد.
 :مکان‌وزمان‌انجام‌مطالعه
انجام‌‌2431‌–‌3431ولايت‌وابسته‌به‌دانشگاه‌علوم‌پزشکي‌قزوين‌در‌سالهاي‌‌اين‌مطالعه‌در‌بيمارستان
‌.گرديد
‌روش‌اجرای‌طرح:
حي‌عروق‌مقطعي‌در‌بيماران‌دچار‌ايسکمي‌شرياني‌مزمن‌بستري‌در‌بخش‌جرا‌اين‌مطالعه‌به‌صورت
سيگار‌از‌همه‌د.‌اطلاعات‌مربوط‌به‌سن،‌جنس،‌وجود‌بيماري‌زمينه‌اي،‌مصرف‌يگردبيمارستان‌ولايت‌انجام‌
‌د.‌يگرد‌بيماران‌جمع‌آوري
شد‌و‌بااستفاده‌از‌گرفته‌‌‌‌‌هموسيستئينجهت‌همه‌بيماران‌نمونه‌خون‌براي‌تعيين‌سطح‌سرمي‌‌‌‌‌همو‌‌‌
‌اندازه‌گيري‌شد.‌ hcoR– sixelAروش‌ايمونواسي‌و‌با‌دستگاه‌آمريکايي‌
‌
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‌):‌‌serudecorP gnilpmaSجامعه‌مورد‌مطالعه‌و‌روش‌نمونه‌گیری‌(
 
     4401:‌‌Z
‌)4505باشد.‌(:‌ميزان‌دقت‌مي‌d
بيمار‌‌15)‌در‌مطالعه‌اي‌که‌در‌فرانسه‌و‌بر‌روي‌305ميزان‌شيوع‌مورد‌انتظار‌بر‌اساس‌مطالعات‌قبلي‌(‌:‌P
‌درصد‌بيماران‌محاسبه‌گرديد.‌‌53در‌‌هموسيستئينانجام‌شد‌فراواني‌سطح‌بالاي‌همو
‌.‌)4( گرفتندبيمار‌مورد‌بررسي‌قرار‌‌54تعداد‌
‌ها:روش‌تجزیه‌و‌تحلیل‌داده
وارد‌کامپيوتر‌شده‌‌41SSPSتهيه‌شده‌داده‌ها‌جمع‌آوري‌شد‌و‌بر‌اساس‌نرم‌افزار‌‌بر‌اساس‌چک‌ليست
مورد‌آناليز‌قرار‌‌تحليل‌داده‌هاي‌کيفي‌در‌مورد‌مقادير‌کمي‌‌و‌آزمون‌کاي‌دو‌جهت‌tseT-Tو‌داده‌ها‌با‌
‌گرفت‌.‌‌
‌):‌weiveR lacihtEٍملاحظات‌اخلاقی‌(
‌انجام‌گرديد0‌اطلاعات‌حاصل‌از‌طرح‌به‌صورت‌کلي‌وطرح‌پس‌از‌تصويب‌در‌کميته‌اخلاق‌دانشگاه‌
نام‌منتشر‌گرديد0‌طرح‌براي‌بيماران‌توضيح‌داده‌شد‌و‌بيماران‌با‌رضايت‌وارد‌طرح‌مي‌شوند0 ‌اگر‌‌بدون
‌شدند.بيماران‌دچار‌عوارض‌شدند‌از‌طرح‌خارج‌
‌
‌
 44
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
‌‌‌‌‌‌‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌‌
‌
‌
 چهارمفصل 
 یافته ها
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‌فراوانی‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌جنس:‌1نمودار‌شماره
 
 
)‌و‌تعداد‌بيماران‌زن‌%54/2(‌14همانطور‌در‌نمودار‌شماره‌يک‌نشان‌داده‌مي‌شود‌تعداد‌بيماران‌مرد‌
  )‌مي‌باشد.%‌53/4(33
 
 
 
 
 
 
 
 64
 
‌:‌فراوانی‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌سن2نمودار‌شماره
 
‌
%)،‌تعداد‌بيمارانيکه‌در‌گروه‌2/1نفر(‌‌2،‌‌53-54بيمارانيکه‌در‌گروه‌سني‌تعداد‌‌2بر‌اساس‌نمودار‌شماره‌
%)‌54/4(‌45قرار‌دارند‌‌54%)‌و‌بيمارانيکه‌در‌گروه‌سني‌بالاتر‌از‌45/3نفر(‌‌55سال‌قرار‌دارند‌‌54-54سني‌
‌نفر‌مي‌باشند.
 
 
 
 
 74
 
‌:‌فراوانی‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌میزان‌سیستئین3نمودار‌شماره
‌
‌
%‌)‌44/4(44،‌51)‌بيماران‌داراي‌سطح‌سيستئين‌کمتر‌از‌%41/4نفر‌(‌41تعداد‌‌3بر‌اساس‌نمودار‌شماره‌
و‌تعداد‌‌52-53%‌)‌داراي‌سطح‌سيسئين‌بين‌41/4نفر(‌41،‌تعداد‌‌51-52بيماران‌داراي‌سطح‌سيستئين‌بين‌
‌بودند.‌53%)‌بيماران‌داراي‌سطح‌سيستئين‌بيشتر‌از‌4/3(4
‌
‌
‌
‌
 84
 
‌:‌فراوانی‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌سابقه‌مصرف‌سیگار4شمارهنمودار‌
 
 
 
%)‌بيماران‌دراي‌سابقه‌عدم‌25/1نفر(‌55نشان‌مي‌دهد‌‌که‌‌در‌بين‌بيماران‌مورد‌مطالعه‌‌5نمودار‌شماره‌
 %)‌بيماران‌داراي‌سابقه‌مصرف‌سيگار‌بودند.44/4(54مصرف‌سيگار‌و‌
 
‌
‌
‌
‌
 94
 
‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌سابقه‌فشار‌خون‌بالا:‌فراوانی‌5نمودار‌شماره
 
 
%‌)‌از‌بيماران‌گروه‌مورد‌مطالعه‌داراي‌سابقه‌فشار‌خون‌بالا‌44/5(‌54تعداد‌‌4بر‌اساس‌نمودار‌شماره‌
‌بودند.
‌
‌
‌
‌
‌
‌
 15
 
‌:‌فراوانی‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌نوع‌بیماری6نمودار‌شماره
‌
‌
%) ‌داراي‌ايسکمي‌اندام‌42/5(42س‌فراواني‌نوع‌بيماري‌مي‌باشد‌تعدادکه‌بر‌اسا‌4طبق‌نمودار‌شماره ‌
%)‌ايسکمي‌منجر‌41/4(41%)‌ايسکمي‌منجر‌به‌گانگرن،‌41/4(41%)ايسکمي‌منجر‌به‌زخم،‌41/4(41تحتاني،‌
% ‌) ‌داراي‌4/5(4%) ‌ايسکمي‌منجر ‌به ‌برگر ‌و ‌4/5(2%) ‌ايسکمي‌منجر ‌به ‌ترومبوز ‌، ‌4/5(4به ‌آمپوتاسيون، ‌
‌ندام‌فوقاني‌بودند.ايسکمي‌ا
‌
‌
 15
 
‌:‌فراوانی‌نمونه‌های‌مورد‌مطالعه‌بر‌اساس‌بیماری‌زمینه‌ایی7نمودار‌شماره
‌
فراواني‌نمونه‌ها‌را‌بر‌اساس‌بيماري‌زمينه‌ايي‌نشان‌مي‌دهد‌.‌همانطور‌که‌در‌اين‌جدول‌‌4نمودار‌شماره‌
ايي‌ندارند‌.‌و‌ازبين‌بيمارانيکه‌داراي‌%‌)‌از‌نمونه‌ها‌سابقه‌بيماري‌زمينه‌33/4(‌23نشان‌داده‌مي‌شود‌تعداد‌
‌%‌)‌بيماران‌مبتلا‌به‌ديابت‌هستند‌که‌داراي‌بالاترين‌ميزان‌نمونه‌ها‌مي‌باشد.43/4(43سابقه‌زمينه‌ايي‌هستند‌
‌
‌
‌
 25
 
‌:‌‌مقایسه‌ارتباط‌بین‌جنس‌و‌میزان‌سیستئین‌خون‌در‌گروه‌مورد‌مطالعه1جدول‌شماره‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
میزان‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌
‌هموسیستئین
‌گروه
 eulavP 11تعداد‌کل‌بیماران‌بالاتر‌از‌‌13بیشتر‌از‌‌12-13‌11-1211کمتر‌از‌
‌5505 34‌4‌4‌43‌4‌مرد
‌42‌5‌51‌41‌4‌زن
 35
 
‌:‌‌مقایسه‌ارتباط‌بین‌جنس‌و‌میزان‌سیستئین‌خون‌در‌گروه‌مورد‌مطالعه8نمودار‌شماره
 
جدول‌و‌نمودار‌بالا‌در‌رابطه‌با‌ارتباط‌بين‌ميزان‌سيستئين‌و‌جنس‌بيماران‌در‌گروه‌مطالعه‌مي‌باشد،‌نشان‌
بطوريکه ‌تعداد ‌بيماران ‌مرد‌) ‌5505=pداد ‌که ‌بين‌جنس‌و ‌ميزان‌سيسيتئين‌ارتباط‌معني‌داري‌وجود ‌دارد(
نفر‌مي‌‌42،‌51ي‌دراري‌سيستئين‌بالاتر‌از‌نفر‌و‌تعداد‌بيماران‌زن‌دارا‌34،‌51داراي‌ميزان‌سيستئين‌بالاتر‌از‌
‌باشد.
 
‌
‌
‌
 
 45
 
‌و‌گروه‌سنی‌در‌گروه‌‌مورد‌‌مطالعه‌هموسیستئینمیانگین‌ :‌‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌2جدول‌شماره‌    
‌
‌
‌
‌
سال،‌آزمون‌تي‌تست‌نشان‌داد‌که‌‌54ساله‌و‌بيشتر‌از‌‌54-54در‌بيماران‌‌هموسيستئيندر‌مقايسه‌ميانگين‌
در‌بيماران‌داراي‌سن‌بيشتر‌از‌‌هموسيستئينبين‌دو‌گروه‌اختلاف‌معني‌داري‌وجود‌داشت‌بطوريکه‌ميانگين‌
‌.)15505=pساله‌بود(‌54-54بيشتر‌از‌گروه‌سني‌‌54
‌
‌
 
 
 
 
‌
‌
‌
‌
 متغير ميانگين انحراف‌معيار eulavP
 گروه
 
 15505
‌سال‌54-54 3031 5505
‌سال54بيشتر‌از‌ 4041 404
 55
 
‌:‌‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌سن‌و‌میزان‌سیستئین‌خون‌در‌گروه‌‌مورد‌‌مطالعه9شماره‌‌نمودار‌
‌
‌
‌
 
‌
‌
‌
‌
‌
 65
 
سیستئین‌خون‌در‌هموو‌میزان‌‌بالا‌سابقه‌فشار‌خون‌فراوانی:‌‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌3جدول‌شماره‌
‌مورد‌‌مطالعهگروه‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌ميزان‌‌‌سيستئين‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌
‌
‌‌‌گروه‌
تعداد‌کل‌بيماران‌داراي‌‌53از‌بيشتر‌‌52-53‌51-52‌51کمتر‌از‌
 51هموسيستئين‌بالاي‌
 eulavP
 41505‌12‌5‌3‌41‌4‌بدون‌سابقه‌فشار‌خون
 44‌4‌41‌43‌4‌داراي‌سابقه‌فشار‌خون
 75
 
‌
سیستئین‌خون‌در‌گروه‌‌همومقایسه‌ارتباط‌‌بین‌‌سابقه‌فشار‌خون‌بالا‌و‌میزان‌‌‌:11شماره‌نمودار
‌مورد‌‌مطالعه
 
 
سيستئين‌و‌سابقه‌فشار‌خون‌بالا‌بيماران‌در‌گروه‌همودار‌بالا‌در‌رابطه‌با‌ارتباط‌بين‌ميزان‌نموجدول‌و‌
سيسيتئين‌ارتباط‌معني‌داري‌وجود‌همومطالعه ‌مي‌باشد، ‌نشان ‌داد ‌که ‌بين‌سابقه ‌فشار ‌خون ‌بالا‌و ‌ميزان‌
سيسيتئين‌هموبطوريکه‌تعداد ‌بيماراني‌که‌داراي‌سابقه‌فشار‌خون‌بالا‌بوده ‌و‌داراي‌ميزان‌)‌41505=pدارد(
‌نفر‌بود.‌12نفر‌ولي‌در‌بيماران‌داراي‌فشار‌خون‌پايين‌اين‌تعداد‌‌44بودند‌‌51بالاتر‌از‌
‌
‌
 85
 
در‌فشار‌خون‌بالا‌‌وسابقه‌هموسیستئینقایسه‌ارتباط‌بین‌میانگین‌و‌انحراف‌معیار‌م:‌4جدول‌شماره‌
‌گروه‌مطالعه
‌
در ‌گروه ‌داراي‌فشار ‌خون ‌بالا،‌‌ول‌ملاحظه ‌مي‌گردد ‌که ‌ميانگين‌هموسيستئينهمانطور ‌که ‌دراين‌جد
‌).55505بيشتر‌از‌گروه‌فشار‌خون‌پايين‌بود‌و‌اختلاف‌معني‌داري‌بين‌آنها‌مشاهده‌شد(
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
 متغير ميانگين انحراف‌معيار eulavp
 گروه
 
 55505
‌داراي‌فشارخون‌بالا 4041 405
 بدون‌فشار‌خون‌بالا 4031 104
 95
 
‌:‌‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌‌سابقه‌مصرف‌سیگار‌و‌میزان‌سیستئین‌خون‌در‌گروه‌‌مورد‌‌مطالعه5جدول‌شماره‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
میزان‌
‌سیستئین
‌
‌گروه
تعداد‌کل‌بیماران‌دارای‌‌13بیشتر‌از‌‌12-13‌11-12‌11کمتر‌از‌
 11سیستئین‌بالای‌
 eulavP
 55505‌53‌5‌2‌42‌4‌بدون‌سابقه‌سيگار
 45‌4‌41‌42‌4‌داراي‌سابقه‌سيگار
 16
 
‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌‌سابقه‌مصرف‌سیگار‌و‌میزان‌سیستئین‌خون‌در‌گروه‌‌مورد‌‌مطالعه:‌11شماره‌‌نمودار
‌
‌
 
بالا‌در‌رابطه‌با‌ارتباط‌بين‌ميزان‌سيستئين‌و‌سابقه‌مصرف‌سيگار‌بيماران‌در‌گروه‌مطالعه‌دار‌جدول‌و‌نمو
)‌55505=pمي‌باشد،‌نشان‌داد‌که‌بين‌سابقه‌مصرف‌سيگار‌و‌ميزان‌سيسيتئين‌ارتباط‌معني‌داري‌وجود‌دارد(
نفر‌‌45بودند‌‌51ر‌از‌و‌داراي‌ميزان‌سيسيتئين‌بالاتسابقه‌مصرف‌سيگار‌بطوريکه‌تعداد‌بيماراني‌که‌داراي‌
 .نفر‌بود‌53ولي‌در‌بيماران‌داراي‌فشار‌خون‌پايين‌اين‌تعداد‌
 
‌
‌
 16
 
در‌دو‌گروه‌مصرف‌کننده‌سیگار‌و‌‌هموسیستئین:‌مقایسه‌میانگین‌و‌انحراف‌معیار‌همو6جدول‌شماره‌
‌عدم‌مصرف‌کننده‌سیگار
‌
در‌افراد‌مصرف‌کننده‌سيگار‌بيشتر‌از‌افراد‌‌هموسيستئيننتايج‌جدول‌بالا‌نشان‌مي‌دهد‌که‌‌ميانگين‌همو
‌.)15505=pنرمال‌بود‌و‌اختلاف‌معني‌داري‌بين‌دو‌گروه‌مشاهده‌گرديد(
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
 متغير ميانگين انحراف‌معيار eulavp
 گروه
‌سيگار‌مصرف‌کننده 4041 405 15505
 عدم‌مصرف‌سيگار 4021 404
 26
 
‌مطالعهایی‌و‌میزان‌سیستئین‌خون‌درگروه‌‌موردمینه‌:‌‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌‌سابقه‌بیماری‌ز7جدول‌شماره‌
 
‌میزان‌
‌سیستئین
‌گروه
تعداد‌کل‌بیماران‌‌13بیشتر‌از‌‌12-13‌11-12‌11کمتر‌از‌
دارای‌سیستئین‌
‌11بالای‌
 eulavP
بدون‌بيماري‌
‌زمينه‌ايي
 45505‌42‌1‌4‌41‌5
داراي‌بيماري‌
‌زمينه‌ايي
‌54‌5‌4‌43‌11
 
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
 
 36
 
‌مطالعه‌میزان‌سیستئین‌خون‌درگروه‌‌موردایی‌و‌مینهمقایسه‌ارتباط‌‌بین‌‌سابقه‌بیماری‌ز:21نمودار‌شماره‌
‌
‌
دار‌بالا‌در‌رابطه‌با ‌ارتباط‌بين‌ميزان‌سيستئين‌و‌سابقه‌بيماري‌زمينه‌ايي‌بيماران‌در‌گروه‌جدول‌و‌نمو
ارتباط ‌معني ‌داري ‌وجود‌مطالعه ‌مي ‌باشد، ‌نشان ‌داد ‌که ‌بين ‌سابقه ‌بيماري ‌زمينه ‌ايي ‌و ‌ميزان ‌سيسيتئين ‌
 ).55505=pدارد(
 
‌
‌
 
 
 46
 
سابقه‌بیماری‌‌و‌هموسیستئینعیار‌میزان‌میانگین‌و‌انحراف‌م:‌‌مقایسه‌ارتباط‌‌بین‌8جدول‌شماره‌
‌زمینه‌ایی‌در‌گروه‌‌مورد‌‌مطالعه
‌
نتايج‌اين‌جدول‌بر‌اساس‌آزمون‌تي‌تست‌نشان‌مي‌دهد‌که‌ميانگين‌هموسيستئين‌در‌بيماران‌داراي‌سابقه‌
بيماري‌زمينه‌ايي‌بيشتر‌از‌بيماران‌بدون‌بيماري‌زمينه‌ايي‌مي‌باشد‌و‌اختلاف‌معني‌داري‌بين‌آنها‌مشاهده‌
‌.)5505=pگرديد(
‌
 
‌
 
 
 متغير ميانگين انحراف‌معيار eulavp
 گروه
‌داراي‌بيماري‌زمينه‌ايي 1041 304 5505
 بدون‌سابقه‌بيماري‌زمينه‌ايي 31 104
 56
 
 
 
 
 
 
 
 
 
‌
 
‌
‌
‌
‌
‌
‌
‌
 پنجمفصل 
 بحث و نتیجه گیری
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‌هموسيستئينبه‌منظور‌بررسي‌ميزان‌‌مزمن‌بيمار‌مبتلا‌به‌بيماري‌ايسکمي‌شرياني‌54اين‌مطالعه‌بر‌روي‌
انجام‌‌هموسيستئيناين‌بيماران‌و‌ارتباط‌بين‌بيماري‌زمينه‌ايي،‌مصرف‌سيگار،‌سن‌وجنس‌بيماران‌با‌ميزان‌
‌گرديد.
(نرمال)‌بوده‌‌51زير‌‌هموسيستئين%)‌داراي‌سطح‌41نفر(‌41بيمار‌تنها‌‌54نتايج‌اين‌مطالعه‌نشان‌داد‌که‌از‌
بودند. ‌همچنين‌در ‌بررسي‌ارتباط‌بين‌سطح‌‌51بالاي‌‌هموسيستئين%) ‌داراي‌سطح‌54(44و ‌بقيه ‌بيماران ‌
ر، ‌بيماري‌زمينه ‌ايي) ‌رابطه‌‌غير ‌نرمال‌و ‌عوامل‌خطر(سن‌بالا، ‌فشار‌خون ‌بالا، ‌مصرف‌سيگا‌هموسيستئين
 .)4505<pبالا‌مشاهده‌گرديد‌(‌هموسيستئينآماري‌معني‌داري‌بين‌اين‌عوامل‌و‌
تحقيقات ‌زيادي ‌درباره ‌ريسک ‌فاکتورهاي ‌بروز ‌بيماري ‌هاي ‌قلبي ‌و ‌عروقي ‌شامل ‌اندازه ‌گيري‌
‌انجام‌گرفته‌است.‌‌هموسيستئين
ز‌مسائل‌ژنتيکي‌فرد‌باشد‌تا‌حدودي‌تحت‌تاثير‌سبک‌بالا‌علاوه‌بر‌اينکه‌مي‌تواند‌ناشي‌ا‌هموسيستئين
در‌بيماريهاي‌قلبي‌و‌‌هموسيستئين.در‌اکثر‌مطالعات‌نشان‌داده‌شده‌است‌که‌ميزان‌)51(زندگي‌افراد‌نيز‌است
بالا‌و‌بيماري‌عروق‌محيطي‌شرياني‌اختلاف‌‌هموسيستئينعروقي‌افزايش‌مي‌يابد.‌در‌مطالعه‌نوع‌پرست‌بين‌
ي‌بين‌اختلالات‌قلبي‌گنيز‌ارتباط‌تنگاتن‌ylliuobirدر‌مطالعاتي‌مانند‌مطالعه‌)11(گرديد‌معني‌داري‌مشاهده
نشان‌‌noohc legiN ,enyaW ,yrreP‌ءajiV)‌همچنين‌21ديده‌شد(‌هموسيستئينو‌عروقي‌و‌افزايش‌
سرم‌در‌مقابل‌‌هموسيستئيندادند‌که‌افراد‌مورد‌مطالعه‌که‌دچار‌سکته‌مغزي‌ايسکميک‌شده‌بودند‌ميانگين‌
).در‌31و51افراد ‌سالم ‌بالاتر ‌بوده ‌و ‌يک ‌ارتباط ‌وابسته ‌با ‌افزايش ‌احتمال ‌سکته ‌ايسکميک ‌دارد(
و‌افزايش‌بروز‌بيماريهاي‌عروقي‌شرياني‌رابطه‌معني‌داري‌‌هموسيستئينبين‌افزايش‌‌نيز‌ yeknaHمطالعه‌
در‌بالا‌بودند‌‌هموسيستئيندرصد‌بيماران‌داراي‌44دراين‌مطالعه‌نيز‌به‌طور‌معني‌داري‌. ‌)41(مشاهده‌شد
 76
 
.‌همچنين‌در‌)41(نه‌تنها‌ميزان‌بالاتر‌نبود‌بلکه‌پايين‌تر‌از‌حد‌نرمال‌نيز‌بود‌zeugirdoR‌مطالعه مقابل‌در
نقش ‌مهمي ‌در ‌پيشرفت ‌ضايعات‌‌هموسيستئينرفاهي ‌و ‌همکارانش ‌نشان ‌داده ‌شد ‌که ‌افزايش ‌‌مطالعه
‌آرترواسکلروتيک‌ندارد.
سرم‌مورد‌مطالعه‌قرار‌گرفته‌است.‌‌هموسيستئين ارتباط‌بين‌مصرف‌سيگار‌و‌افزايش‌مطالعاتي‌در‌رابطه‌با
ديده‌شد‌و‌نشان‌‌هموسيستئيندر‌مطالعه‌منشي‌کريمي‌ارتباط‌معني‌داري‌بين‌مصرف‌سيگار‌و‌افزايش‌سطح‌
برابر‌‌2/44داد‌که‌ضريب‌مثبت‌استعمال‌دخانيات‌نشان‌دهنده‌افزايش‌بيماري‌در‌حضور‌استفاده‌از‌سيگار‌
 guahsO,C uoohosyrhC ÁnietS.‌همچنين‌در‌مطالعات‌)41(افرادي‌است‌که‌سيگار‌مصرف‌نمي‌کنند
تام‌سرم‌در‌افراد‌سيگاري‌حدود‌‌هموسيستئيندريافتند‌که‌ارتباط‌مستقيم‌بين‌مصرف‌دخانيات‌و‌ميزان‌‌ A
سرم‌بالاتري‌از‌افراد‌‌هموسيستئين%‌بالاتر‌از‌افراد‌غير‌سيگاري‌است‌و‌در‌هر‌دو‌جنس،‌افراد‌سيگاري‌52
)اين ‌يافته ‌ها ‌با ‌نتايج‌52و41و41سرم ‌با ‌قطع ‌سيگار ‌کاهش‌مي ‌يابد ‌(‌وسيستئينهمغير ‌سيگاري‌است‌و ‌
درصد‌بيماران‌داراي‌سايقه‌مصرف‌سيگار‌بودند‌که‌از‌اين‌‌54که‌حدود‌يمطالعه‌حاضر‌همسو‌مي‌باشند‌بطور
 د.بودند‌و‌بقيه‌بيماران‌داراي‌سطح‌غير‌نرمال‌بودن‌هموسيستئيندرصد‌داراي‌سطح‌نرمال‌‌11تعداد‌تنها‌
‌-54در‌گروه‌سني‌‌هموسيستئينکه‌ميانگين‌سال‌برآورد‌گرديد‌‌44در‌اين‌مطالعه‌ميانگين‌سني‌بيماران‌
بود‌و‌بين‌دو‌گروه‌اختلاف‌معني‌داري‌از‌نظر‌ميانگين‌‌4041سال‌‌‌54،و‌در‌گروه‌سني‌بالاتر‌از‌‌3031سال‌54
، ‌در ‌مطالعه ‌نوع‌پرست‌نتايج‌نشان ‌داد ‌که ‌ميانگين‌سني‌بيماران‌در‌)15505=pوجود ‌داشت(‌هموسيستئين
)‌که‌نتايج‌هم‌راستا ‌با‌مطالعه‌ما ‌بود‌11بودند(‌41041سال‌و‌داراي‌ميانگين‌هموسييستئين‌‌24گروه‌درمان‌
درصد)‌بود‌که‌در‌مطالعه‌‌53درصد‌در‌مقابل‌54(‌41به‌‌43همچنين‌در‌اين‌مطالعه‌تعداد‌بيماران‌مرد‌به‌زن‌
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%)‌مرد‌‌بود‌که‌کاملا‌هم‌راستا‌با‌مطالعه‌بالا‌بود.‌ولي‌در‌مطالعه‌44(‌34%)زن‌و‌33(‌13ما‌نيز‌اين‌نسبت‌‌
‌منشي‌کريمي‌بين‌نمونه‌هاي‌مطالعه‌از‌نظر‌جنس‌اختلاف‌معني‌داري‌مشاهده‌نشد.‌‌
بود ‌و‌‌در ‌بيماران ‌به ‌طور ‌معني ‌داري ‌بالا‌هموسيستئيناين ‌مطالعه ‌ميزان ‌ه ‌ملاحظه ‌شد ‌درکهمانطور
همچنين‌اين‌ميزان‌در‌افراد‌داراي‌فشار‌خون‌بالا،‌بيماران‌سيگاري‌و‌داراي‌بيماري‌زمينه‌اي‌و‌داراي‌سن‌بالا‌
مي‌نقش‌مهمي‌در‌پيشرفت‌هموسيستئينين‌مي‌توان‌نتيجه‌گرفت‌که‌هيپرنيز‌بالاتر‌از‌افراد‌نرمال‌بود‌بنابر‌ا
‌بيماري‌هاي‌مزمن‌شرياني‌دارد.
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Plasma homocysteine level in chronic vascular disease 
Abstract 
Background: Homocysteine is an small amino acid, containing sulfur that if 
increased causing various complications, such as cardiovascular diseases are 
heart. 
Objective: The relationship between homocysteine and age, sex, underlying 
disease, cigarette consumption was determined. 
Materials and Methods: In this cross - sectional study of 45 patients with 
chronic arterial disease were studied. Data on age, sex, underlying disease 
(diabetes, hypertension, hyperlipidemia), smoking status were collected from all 
patients. Information collected by questionnaires were entered into SPSS 
software And using descriptive and inferential statistics (t-test and chi-square) 
were analyzed. 
Results: In this study, 31 (33%) women and 43 (44%) were male with a mean age 
of 44 years were enrolled. 14% of patients with lower homocysteine levels ‌
(15>) and 45 percent have a high homocysteine (15<) . The results showed that 
homocysteine levels in persons with high blood pressure, disease whatsoever, 
smoking, male gender and age above 45 ‌ years were over  15 and was a 
significant difference (p <5054). 
Conclusion: Homocysteine levels  was higher in patients with hypertension, 
Underlying disease, smokers, older age and in men. 
Keywords: Homocysteine, chronic vascular disease 
